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Os transtornos por uso de álcool (TUA) são altamente prevalentes em 
hospitais gerais, contribuindo significativamente para a morbimortalidade dos 
pacientes internados e da população geral. Mesmo assim, protocolos para a 
abordagem desses transtornos são escassos e pouco utilizados, apesar de 
evidências apoiarem a adesão a esses documentos na melhora dos serviços e nos 
desfechos em saúde. O presente trabalho buscou elaborar um projeto de protocolo 
para identificação e manejo inicial dos (TUA) em hospitais gerais, focando 
principalmente em condutas que precedam o encaminhamento de pacientes para 
avaliação de médico psiquiatra ou para tratamento em unidades psiquiátricas ou de 
terapia intensiva. Para tal, foi realizada uma revisão não-sistemática em bases de 
dados online e entre publicações de instituições de referência, com posterior síntese 
de dados e elaboração de fluxogramas de conduta. A revisão e os fluxogramas 
foram divididos em duas etapas: 1) Rastreamento (screening), intervenção breve 
(IB) e encaminhamento para tratamento especializado de pacientes com TUA, 
baseado no modelo SBIRT (Screening, Brief Intervention and Referral to Treatment), 
e 2) Prevenção, identificação e tratamento da síndrome de abstinência alcoólica, da 
encefalopatia de Wernicke e de complicações relacionadas. Pretende-se que esse 
estudo sirva de guia e arcabouço para elaboração de uma nova geração de 
protocolos, que melhorem a abordagem inicial dos TUA em hospitais gerais e 
facilitem o encaminhamento de pacientes para serviços e profissionais 








Alcohol use disorders (AUD) are highly prevalent in general hospitals, 
contributing significantly to the morbidity and mortality of inpatients and the general 
population. Even so, protocols addressing these disorders are scarce and rarely 
used, despite the evidences supporting the adherence to these documents in 
improving health services and outcomes. The present work sought do elaborate a 
draft protocol for the identification and initial management of AUD in general 
hospitals, focusing mainly on clinical approaches that precede the referral of patients 
to the evaluation of a psychiatrist or to specialized treatment in psychiatric or 
intensive care units. For this purpose, a non-systematic review was carried out in 
online databases and among publications of benchmark institutions, with subsequent 
data synthesis and elaboration of conduct flowcharts. The review and flowcharts 
were divided into two stages: 1) Screening, brief intervention and referral to 
specialized treatment, based on the SBIRT model, and 2) Prevention, identification 
and treatment of alcohol withdrawal syndrome, Wernicke's encephalopathy and 
related complications. It is intended that this study serves as a guide and framework 
for the development of a new generation of protocols, which improve the initial 
approach of AUD in general hospitals and facilitate the referral of patients to 










“First you take a drink, then the drink takes a drink, then the drink takes you.” 
(F. Scott Fitzgerald) 
 
O consumo de álcool etílico, sob a forma de bebidas alcoólicas, existe nas 
sociedades humanas desde tempos remotos. Embora a habilidade de metabolizar o 
álcool de maneira eficiente preceda a humanidade - nossos antepassados primatas 
já a possuíam há pelo menos 10 milhões de anos1 -, a ingestão proposital e 
recreativa de álcool é, provavelmente, muito mais recente. Existem evidências de 
que bebidas alcoólicas fermentadas à base de frutas, arroz e mel já eram 
produzidas na China há pelo menos 9.000 anos.2 Desde então, praticamente todas 
as civilizações que habitaram o planeta produziram suas versões de bebidas 
alcoólicas, utilizando os mais diversos ingredientes. 
As bebidas alcoólicas provavelmente desempenharam um papel importante 
na socialização, acelerando o sedentarismo e facilitando interações sociais que 
levaram à fundação dos primeiros povoados. Possíveis explicações para o consumo 
de álcool entre os seres humanos incluem esforços ou expectativas de redução de 
stress e de afetos negativos e de indução e prolongamento de afetos positivos, além 
de pressões sociais e culturais.3 Por outro lado, documentos históricos e médicos 
sobre os prejuízos ocasionados pelo consumo excessivo de álcool se acumularam 
ao longo dos séculos. Hipócrates, por exemplo, descreveu por volta de 460-366 a. 
C. quadros compatíveis com delirium tremens, embora o termo tenha sido cunhado 
pelo médico Thomas Sutton (1767-1835) muitos séculos mais tarde4,5. Outro médico 




de Geoffrey Chaucer, afirmou que “o homem adulto deve evitar beber sem 
moderação, já que a embriaguez é extremamente prejudicial”. No século 18, o 
médico Thomas Trotter foi o primeiro a identificar o consumo excessivo de álcool 
como um problema médico, mas apenas em 1956 a American Medical Association 
(AMA) categorizou o alcoolismo como uma doença”.6 
Além de relatos médicos, os efeitos deletérios do álcool também já foram 
representados em diversas obras de arte, desde antigos afrescos egípcios e greco-
romanos até os desenhos e pinturas de William Hogarth, Adriaen Brouwer e Matteo 
Ghidoni, por exemplo. Também foram relatados vividamente por uma grande gama 
de escritores como F. Scott Fitzgerald, Ernest Hemingway, Edgar Allan Poe, Charles 
Bukowski, Caroline Knapp, Tennessee Williams, Jack London, Hunter S. Thompson, 
John Cheever, David Foster-Wallace, entre outros, e cineastas como Mike Figgis, 
Luis Mandoki, Billy Wilder, Barbet Schroeder, Scott Cooper e Charles Chaplin. 
Essas representações artísticas demonstram a forte influência do álcool da cultura 
popular, mas, em certa medida, também contribuem para a glamourização e para a 
alta prevalência do consumo da substância.  
Dados recentes da Organização Mundial da Saúde (OMS) estimam que mais 
de 40% da população mundial acima de 15 anos (cerca 2,3 bilhões de pessoas) 
ingeriu bebidas alcoólicas nos últimos 12 meses.7 Embora haja redução em 
algumas regiões do planeta, previsões na mesma OMS calculam que, até 2025, a 
ingestão mundial de álcool na população acima de 15 anos de idade – estimada em 
5.5 litros per capita no ano de 2005 - atinja o patamar de 7 litros per capita, 
alavancada por um provável aumento de consumo nas Américas, no Sudeste 
Asiático e em países da Oceania. No Brasil, a média de consumo per capita 




mundial – embora tenha reduzido desde 2010, quando era estimada em 8,8 litros. 
Mesmo assim, cerca de 40,3% dos brasileiros com mais de 15 anos fizeram uso de 
bebidas alcoólicas em 2016. 
O abuso de bebidas alcoólicas representa hoje um grave problema 
socioeconômico e de saúde pública, tanto no Brasil como no restante do mundo. 
Somente em 2016, esteve relacionado à morte de 3 milhões de pessoas e em cerca 
132,6 milhões de anos potenciais de vida perdidos por ano.7 No mesmo ano, foi 
responsável por 7,2% das mortes prematuras (ocorridas em pessoas com 69 anos 
de idade ou menos) do planeta e por 13,5% das mortes de pessoas entre 20 e 39 
anos. Nos EUA, os custos do uso agudo e crônico de álcool foram estimados em 
224 bilhões de dólares apenas em 2006, sendo relacionados, principalmente, a 
perdas de produtividade. Conforme afirmado devidamente pelo Regional Status 
Report on Alcohol and Health in the Americas de 2015, “Não existe nenhuma 
sociedade conhecida na qual os benefícios econômicos do álcool superem os 
custos derivados dos problemas relacionados ao seu uso.”8 
A Organização Mundial da Saúde (OMS) calcula que aproximadamente 283 
milhões de pessoas no mundo possuem um transtorno por uso de álcool (TUA)7, 
categoria diagnóstica que, segundo a 5ª edição do Manual Diagnóstico de 
Estatístico de Transtornos Mentais, engloba atualmente tanto a dependência como 
o uso nocivo (harmful drinking) de bebidas alcoólicas descrito em edições anteriores 
(Tabela 1).9 O transtorno, manifestado por um continuum de gravidade, está 
associado a centenas de problemas de saúde pública, incluindo doenças hepáticas, 
transtornos de humor e ansiedade, suicídios, SIDA, acidentes automobilísticos, 
violência e diversos tipos de câncer.7 Além disso, gera altos custos econômicos 




produtividade. No Brasil, segundo os últimos levantamentos da OMS, a prevalência 
de TUA é de aproximadamente 4%, embora pesquisas nacionais recentes estimem 
prevalências próximas a 20%.7,10–12 Independentemente do diagnóstico do 
transtorno, o país possui as maiores taxas de mortalidade relacionadas ao álcool 
das Américas na faixa etária entre 15 a 19 anos e a terceira maior taxa de 
mortalidade pelo mesmo motivo entre homens adultos.8 Apenas em 2016, o 
consumo de álcool foi responsável por pelo menos 44.474 mortes no país em 
decorrência de câncer, cirrose hepática e acidentes automobilísticos7. Em território 
nacional, o álcool também é a substância psicoativa mais frequentemente associada 
a afastamentos do trabalho.12 
Tabela 1 – Critérios Diagnósticos do Transtorno por Uso de Álcool (DSM-V) 
 
Um padrão problemático de uso de álcool, levando ao comprometimento ou sofrimento clinicamente 
significativo, manifestado por pelo menos dois dos seguintes critérios, ocorrendo durante um período de 
12 meses:  
 
1. O álcool é frequentemente consumido em maiores quantidades ou por um período mais longo do que 
o pretendido; 
2. Existe um desejo persistente por bebidas alcoólicas ou esforços malsucedidos no sentido de reduzir 
ou controlar seu consumo; 
3. Muito tempo é gasto em atividades necessárias para a obtenção de bebidas alcoólicas, na sua 
utilização ou na recuperação de seus efeitos; 
4. Fissura, ou um forte desejo ou impulso de beber; 
5. O consumo recorrente de álcool ocasiona falhas no cumprimento de obrigações importantes no 
trabalho, na escola ou em casa; 
6. Uso continuado de bebidas alcoólicas apesar de problemas sociais ou interpessoais persistentes ou 
recorrentes causados ou exacerbados por seus efeitos; 
7. Abandono ou redução de atividades sociais, profissionais ou recreacionais importantes em virtude do 
uso de álcool; 
7. Uso recorrente de bebidas alcoólicas em situações nas quais há risco para a integridade física; 
8. O uso de álcool é mantido mesmo havendo ciência da posse de um problema físico ou psicológico 
persistente ou recorrente provavelmente causado ou exacerbado por esse consumo 
9. Tolerância, definida por qualquer um dos seguintes aspectos: 
a. uma necessidade de quantidades progressivamente maiores de álcool para atingir a 
intoxicação ou o efeito desejado; 
b. uma nítida redução de efeito após o uso continuado da mesma quantidade de álcool;  




a. síndrome de abstinência alcoólica característica; 
b. o álcool (ou uma substância estritamente relacionada, como benzodiazepínicos) é consumido 
para aliviar ou evitar os sintomas de abstinência. 
 
Especificar se: 
1. Em remissão inicial: Apesar de todos os critérios para transtorno por uso de álcool terem sido 
preenchidos anteriormente, nenhum dos referidos critérios foi preenchido durante um período mínimo de 
três meses, porém há menos de 12 meses (com exceção do critério: ‘Fissura, ou um forte desejo ou 
impulso de beber’, que ainda pode ocorrer). 
2. Em remissão sustentada: Apesar de todos os critérios para transtorno por uso de álcool terem sido 
satisfeitos anteriormente, nenhum dos referidos critérios foi satisfeito em qualquer momento durante um 
período igual ou superior a 12 meses (com exceção do critério: ‘Fissura, ou um forte desejo ou impulso de 
beber’, que ainda pode ocorrer) 
3. Em ambiente controlado: esse especificador é utilizado caso o indivíduo esteja em um ambiente onde o 




• Leve (uso nocivo): presença de 2-3 sintomas 
• Moderada (síndrome de dependência): presença de 4-5 sintomas 
• Grave (síndrome dependência): presença de 6 ou mais sintomas 
 
 
Outras formas de consumo não necessariamente preenchem critérios 
diagnósticos para TUA, mas, mesmo assim, podem ser consideradas “de risco”. 
Essas modalidades de consumo são referidas por alguns autores através do termo 
“hazardous drinking” (“consumo alcoólico de risco” ou “beber de risco”) já que 
“possivelmente resultarão em prejuízo (harm) se o hábito persistir”.13,14  
No limiar entre o “consumo de risco” e o TUA também se encontra o 
consumo abusivo agudo, também chamado de “beber pesado episódico” ou 
“consumo em binge” (heavy episodic drinking ou binge drinking, em inglês), definido 
pelo National Insitute of Alcohol Abuse and Alcoholism (NIAAA) dos EUA como 
aquele que resulta em uma alcoolemia de 0,08g/dL no intervalo de duas horas – o 
que tipicamente ocorre com a ingestão de 4 doses, entre as mulheres, e de 5 doses 




Abuse and Mental Health Services Administration (SAMHSA) definem tal padrão 
com a mesma quantidade de doses, embora consideradas em um intervalo de 
tempo diferente (4 ou 5 doses consumidas ao mesmo tempo ou no intervalo de 
algumas horas em ao menos uma ocasião no último mês).16 O National Health 
Service (NHS) do Reino Unido, por sua vez, define o binge como um consumo 
maior do que 8 unidades de álcool entre homens ou 6 unidades de álcool entre 
mulheres, em uma única ocasião.17 Estima-se que 7,5% da população mundial 
consuma álcool em binge e que este represente 70% do consumo de álcool entre 
adultos americanos e 90% do consumo total de álcool entre adolescentes e jovens 
adultos.8  
Tabela 2 – Doses de álcool 
 CERVEJA VINHO DESTILADOS 
Quantidade de 
álcool puro 
1 dose (OMS)18 330ml 100mg 30ml 
+-12g (variando de 
8-20g, dependendo 
do país) 
1 dose (NIAAA)15 355ml 150ml 45ml 14g 
Unidades (NHS)19 330ml = 1,7 U 175ml = 2,1 U 25ml = 1 U 20g 
 
 
O consumo em binge está associado a diversos desfechos negativos, como 
faltas no trabalho, acidentes, violência física, sexual e verbal, gravidez indesejada, 
aumento da incidência de doenças sexualmente transmissíveis e dificuldades 
escolares e acadêmicas20,21, além de ser responsável por metade das mortes, por ¾ 
nos anos potenciais de vida perdidos e por ¾ dos custos econômicos do consumo 
abusivo de álcool, ao menos no EUA.22–24 No Brasil, os estudos mais recentes sobre 
binge drinking foram em sua maioria realizados com amostras de adolescentes e 
universitários, reforçando os desfechos negativos já citados e mostrando alta 
incidência entre estudantes de medicina e alta influência dos pares (peer-pressure) 




epidemiologia do consumo abusivo agudo revelaram que este é, de fato, mais 
prevalente entre adolescentes e adultos jovens e que seu início precoce está 
associado com história de dependência de álcool na vida adulta e com o uso de 
outras substâncias psicoativas.31 Dentro deste trabalho, o consumo em binge será 
incluído dentro dos TUA. 
 
1.1. Os Transtornos por Uso de Álcool no Contexto Hospitalar 
A prevalência de TUA é mais alta entre pacientes hospitalizados em relação 
à população geral, podendo variar entre aproximadamente 10 a 40% dependendo 
da amostra estudada, das definições diagnósticas e dos instrumentos utilizados 
para sua detecção;32–42 além disso, a prevalência entre homens é três vezes maior, 
de acordo com uma recente revisão sistemática.43 A incidência costuma ser maior 
nos setores de emergência e nas unidades de terapia intensiva, bem como entre 
pacientes com problemas neuropsiquiátricos, gastrointestinais e entre vítimas de 
trauma.33,35,37 Os atendimentos em setores de emergência por problemas 
relacionados ao abuso de álcool também parecem estar aumentando nos últimos 
anos, ao menos nos EUA, onde dados recentes mostram um incremento de 61,6% 
nesses acolhimentos entre 2006 e 2014 (especialmente entre mulheres e indivíduos 
de meia-idade ou mais).44 De fato, a prevalência de pacientes admitidos com 
ferimentos ou com doenças relacionados ao consumo abusivo de álcool (incluindo 
consumo alcoólico de risco e TUA) em serviços de emergência de todo mundo é 







1.2. Desenvolvimento de Protocolos Clínicos 
Protocolos clínicos, ou diretrizes terapêuticas, são recomendações 
estruturadas, desenvolvidas para auxiliar o profissional de saúde e o paciente a 
decidir sobre condutas preventivas, diagnósticas e terapêuticas apropriadas a 
determinado contexto clínico. Na literatura de língua inglesa, são comumente 
referidos como sinônimos de “guidelines”, “pathways”, “care maps” ou “bundles”,50 
embora possa haver uma ligeira distinção entre esses termos em algumas 
publicações.51 Inicialmente desenvolvidos nos Estados Unidos, Austrália e Reino 
Unido como ferramentas para melhorar a eficiência e reduzir os custos dos serviços 
de saúde, os protocolos clínicos têm sido cada vez mais utilizados por governos e 
instituições de todo o mundo nas últimas décadas. 
A OMS recomenda o desenvolvimento e o cumprimento de protocolos 
clínicos e possui numerosos guidelines publicados, direcionados para a prevenção e 
tratamento de diversas doenças; além disso, oferece diretrizes específicas para sua 
elaboração52. No Brasil, o desenvolvimento de protocolos clínicos possui respaldo 
na Lei 12.401 de 2011, que inseriu na Lei 8.080 de 1990 e, portanto, nas diretrizes 
do SUS, um capítulo próprio sobre assistência terapêutica e incorporação de 
tecnologias em saúde. A definição e as atribuições dos protocolos são dispostas nos 
artigo 19-M, 19-N e 19-O da referida lei (Tabela 3). 
Tabela 3 – Lei 8.080 (1990) 
CAPÍTULO VIII - DA ASSISTÊNCIA TERAPÊUTICA E DA INCORPORAÇÃO DE TECNOLOGIA 
EM SAÚDE 
Art. 19-M. A assistência terapêutica integral a que se refere a alínea d do inciso I do art. 6o consiste em: 
I– Dispensação de medicamentos e produtos de interesse para a saúde, cuja prescrição esteja em 
conformidade com as diretrizes terapêuticas definidas em protocolo clínico para a doença ou o 
agravo à saúde a ser tratado ou, na falta do protocolo, em conformidade com o disposto no art. 19-
P; 
II – Oferta de procedimentos terapêuticos, em regime domiciliar, ambulatorial e hospitalar, 




realizados no território nacional por serviço próprio, conveniado ou contratado. 
Art. 19-N. Para os efeitos do disposto no art. 19-M, são adotadas as seguintes definições:  
I – Produtos de interesse para a saúde: órteses, próteses, bolsas coletoras e equipamentos 
médicos; 
II – Protocolo clínico e diretriz terapêutica: documento que estabelece critérios para o diagnóstico 
da doença ou do agravo à saúde; o tratamento preconizado, com os medicamentos e demais 
produtos apropriados, quando couber; as posologias recomendadas; os mecanismos de controle 
clínico; e o acompanhamento e a verificação dos resultados terapêuticos, a serem seguidos pelos 
gestores do SUS. 
Art. 19-O. Os protocolos clínicos e as diretrizes terapêuticas deverão estabelecer os medicamentos 
ou produtos necessários nas diferentes fases evolutivas da doença ou do agravo à saúde de que 
tratam, bem como aqueles indicados em casos de perda de eficácia e de surgimento de intolerância 
ou reação adversa relevante, provocadas pelo medicamento, produto ou procedimento de primeira 
escolha. 
Parágrafo único. Em qualquer caso, os medicamentos ou produtos de que trata o caput deste artigo 
serão aqueles avaliados quanto à sua eficácia, segurança, efetividade e custo- efetividade para as 
diferentes fases evolutivas da doença ou do agravo à saúde de que trata o protocolo 
 
 
O Conselho Nacional de Secretarias de Saúde (CONASS) dispõe sobre os 
atributos considerados essenciais para a criação de protocolos clínicos no SUS, 
conforme apresentado na Tabela 4:53 
Tabela 4 – Atributos para a criação de protocolos clínicos (CONASS)53 
• validade – baseada em fortes evidências que associam recomendações com resultados; 
• reprodutibilidade – estudo desenvolvido usando-se regras nos procedimentos e decisões que levem 
diferentes especialistas às mesmas conclusões baseadas nas mesmas evidências; 
• aplicabilidade – ser útil em populações onde os usuários em potencial consideram relevante para sua 
prática;  
• flexibilidade – estar adaptado ao julgamento dos profissionais e às preferências dos pacientes; 
• clareza – apresentado em linguagem acessível e de fácil compreensão; multidisciplinaridade – 
preparado com contribuições de disciplinas relevantes e consultores externos; 
• atualidade – refletir a evidência mais recente; 
• ser bem documentado – publicado com descrição detalhada dos critérios utilizados nas definições, 
nos processos, na racionalização, evidência e regras de decisão. 
 
A utilidade e eficácia dos protocolos clínicos na melhora dos serviços de 
saúde é embasada pela literatura. Uma recente revisão sistemática e metanálise 




terapêuticas estão associadas à melhora na qualidade do atendimento hospitalar e 
à redução no número de complicações, sem impactar negativamente nos custos e 
no tempo de internação.54 As consequências da não-adesão de profissionais de 
saúde às diretrizes, por outro lado, não são bem documentadas, embora sejam 
comumente refletidas na prática clínica sob a forma de condutas incoerentes e sem 
embasamento científico. De fato, a maior parte da literatura médica sustenta que 
protocolos clínicos, quando elaborados e seguidos adequadamente, estimulam a 
medicina baseada em evidências, auxiliam o profissional a se manter atualizado e 
fornecem uma interface útil entre a ciência e a prática.55 
 Apesar das evidências a favor de sua utilização, do volume de publicações, 
e dos esforços empreendidos por entidades e especialistas na elaboração de 
diretrizes terapêuticas, a aderência às recomendações apresentadas nesses 
documentos ainda é baixa.56–61 Conforme atesta Cabana et al., o simples 
conhecimento da existência de diretrizes desse tipo não é suficiente para mudar o 
comportamento do clínico.59 Fatores como complexidade, excesso de informação, 
imprecisão e desatualização de alguns documentos, assim como a falta de tempo e 
a dificuldade dos profissionais de saúde de mudar condutas estão associados à 
não-aderência, estimada em até 70% em diversos países e campos de atuação.58,59  
 Este trabalho se divide em três partes: 
• Rastreamento (screening), Intervenção Breve (IB) e encaminhamento para 
tratamento especializado de pacientes com TUA, baseado no modelo SBIRT 
(Screening, Brief Intervention and Referral to Treatment) 
• Prevenção, identificação e tratamento da Síndrome de Abstinência Alcoólica, 
da Encefalopatia de Wernicke e de complicações relacionadas 




Cada uma das partes contém recomendações necessárias para identificação 
e manejo inicial dos TUA em ambientes hospitalares, baseadas em revisão não-
sistemática das evidências disponíveis sobre o assunto na literatura médica e com 
foco em condutas que precedam o encaminhamento de pacientes para avaliação de 


























Existem diversos protocolos, guidelines e revisões sobre o manejo do 
transtorno por uso de álcool (TUA), a maioria elaborada em outros países e sem 
foco exclusivo no contexto hospitalar. Porém, quando comparados, a maior parte 
desses trabalhos não contempla a gerência do transtorno desde sua identificação 
até seu tratamento inicial e, ainda assim, apresentam muitas divergências.6,62–67 Por 
outro lado, os protocolos e consensos desenvolvidos no Brasil são escassos e 
precisam ser revisados, atualizados, ampliados e melhor adaptados ao contexto 
hospitalar.68–70 
Os TUA são amplamente prevalentes em hospitais gerais, especialmente nos 
setores de emergência e nas unidades de tratamento intensivo, e contribuem 
enormemente para a morbimortalidade dos pacientes internados e para a população 
em geral. Sem a intervenção adequada, cerca de metade dos pacientes 
dependentes de álcool desenvolvem sintomas e sinais de síndrome de abstinência 
alcoólica (SAA),71 cuja mortalidade pode chegar a 15% nos casos mais graves72,73 e 
aumentar o tempo de internação e as taxas de reinternação, também elevando o 
risco de complicações e os custos hospitalares.37,64,74–79 Paralelamente, o manejo 
inadequado de complicações dos TUA e da SAA, como a encefalopatia de 
Wernicke, pode levar à morte e a prejuízos cognitivos irreversíveis. Mesmo com o 
conhecimento da gravidade dessas patologias e da existência de tratamentos e 
instrumentos de avaliação comprovadamente eficazes, a prática clínica e os dados 
da literatura mostram que a identificação precoce e o manejo dessas condições 
ainda são insatisfatórios e devem ser otimizados no ambiente hospitalar.14,80–91 As 




leves de TUA - que também podem evoluir para formas graves ou estar 
relacionados a lesões e doenças tratados no hospital - são igualmente escassas. No 
Brasil, em especial, são poucos os hospitais que adotam práticas padronizadas e, 
mesmo assim, as condutas na abordagem dos pacientes com TUA variam 
enormemente entre as instituições e entre os próprios profissionais da saúde.36,76,92–
94  
Conforme exposto na introdução, a eficácia da adesão a protocolos clínicos 
na melhora dos serviços de saúde é embasada pela literatura,54 reforçando a 
importância dessas diretrizes como estratégias essenciais para melhor identificação 
e manejo do TUA em hospitais gerais. A garantia de uma vida saudável e a 
promoção de bem-estar para todas as idades é uma das metas de desenvolvimento 
sustentável das Nações Unidas (Sustainable Development Goals ou SDGs) para 
2030, o que também inclui explicitamente o “fortalecimento da prevenção e 
tratamento do abuso de substâncias, incluindo o uso abusivo de narcóticos e o uso 
nocivo de álcool”.7 Tal demanda, justificada pelos impactos negativos do abuso de 
bebidas alcoólicas e pela alta prevalência de pacientes com consumo alcoólico de 
risco e com TUA internados em hospitais ou atendidos em setores de emergência, 
torna clara a necessidade de criação de métodos eficientes de prevenção, 
identificação e tratamento hospitalar desse transtorno e de suas complicações. 
Infelizmente, as recomendações existentes no Brasil para esse tema são 
raras e muito pouco abrangentes, apesar da ampla literatura global sobre o assunto. 
Dessa forma, a maioria dos profissionais de saúde que trabalham em ambientes 
hospitalares do país (incluindo enfermeiros, técnicos de enfermagem, assistentes 
sociais, psicólogos e médicos de diversas especialidades) não possui o preparo 




abordagem de pacientes com problemas relacionados ao uso de álcool.58,95,96 Além 
disso, a solicitação de avaliações psiquiátricas e o encaminhamento de pacientes 
para unidades de tratamento intensivo é quase sempre realizada sem critérios 
estabelecidos e de acordo com práticas individuais e arbitrárias. O presente trabalho 
busca sanar esses problemas.  
Por último, cabe ressaltar que a grande extensão e abrangência deste 
trabalho - que engloba o rastreio e o manejo inicial dos TUA em hospitais gerais 
desde suas formas mais leves até as mais graves, com foco em condutas que 
precedam o encaminhamento de pacientes para avaliação de médicos psiquiatras 
ou para tratamento em unidades psiquiátricas ou de terapia intensiva - é proposital: 
elaborado deste modo, esse projeto pretende servir de guia e arcabouço para 
elaboração de protocolos hospitalares abrangentes, ainda escassos no mundo e 
especialmente no Brasil. De fato, e conforme atestado recentemente por Hays e 
colaboradores, não há no mundo um único protocolo aceito de tratamento de abuso 
de álcool em pacientes hospitalizados que vá além do tratamento da SAA.97 Dentro 
da realidade brasileira, também existe a intenção de incentivar o desenvolvimento 














3.1. Objetivo geral 
 
Revisar a literatura e elaborar fluxogramas para facilitar a identificação e 
manejo inicial de pacientes com transtornos por uso de álcool (TUA) em hospitais 
gerais, com foco principal em condutas que precedam o encaminhamento desses 
pacientes para avaliação de médicos psiquiatras ou para tratamento em unidades 
psiquiátricas ou de terapia intensiva. 
 
3.2. Objetivos específicos 
• Revisar a literatura sobre a epidemiologia dos TUA, com foco na sua 
ocorrência em hospitais gerais 
• Revisar a literatura sobre as intervenções voltadas para a identificação e 
tratamento iniciais dos TUA em hospitais gerais, incluindo rastreamento, 
intervenções breves (IB), encaminhamentos para avaliação e tratamento 
especializado e prevenção e tratamento da síndrome de abstinência 
alcoólica e de suas complicações (especialmente a encefalopatia de 
Wernicke). Não serão incluídas condutas normalmente gerenciadas por 
especialistas (psiquiatras ou médicos intensivistas) 
• Resumir as evidências disponíveis e fornecer recomendações específicas 









• Revisão bibliográfica não-sistemática sobre identificação e manejo 
hospitalar dos TUA, através de pesquisa em bases de dados online – 
incluindo PUBMED, Scielo (Scientific Eletronic Library Online) e LILACS 
(Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciência da Saúde) -, 
utilizando termos relacionados ao tema e priorizando protocolos clínicos, 
guidelines, revisões sistêmicas e metanálises publicados nos últimos 10 
anos; 
• Revisão de protocolos e guidelines para identificação e manejo dos TUA 
publicados por órgãos governamentais, por conselhos e associações de 
especialistas e por instituições de referência em saúde do Brasil e do 
exterior. 
• Desenvolvimento do projeto, baseado nas evidências encontradas e com 
a utilização de recomendações de instituições de referência e de autores 
com experiência na elaboração de diretrizes terapêuticas52,98–104. Algumas 
dessas recomendações serão seguidas no presente trabalho, embora seu 
objetivo não seja o de produzir um protocolo ou guideline com o rigor 
metodológico exigido nessas diretrizes. Pretende-se, no entanto revisar a 
literatura existente e as evidências disponíveis para cada conduta a fim de 
desenvolver um projeto que sirva para o desenvolvimento de futuros 







5. Referencial Teórico 
 
• Rastreamento (screening), Intervenção Breve (IB) e encaminhamento para 
tratamento especializado de pacientes com TUA, baseado no modelo SBIRT 
 
1. SBIRT (Screening, Brief Intervention and Referral to Treatment) 
O SBIRT é uma abordagem baseada em evidências, desenvolvida 
inicialmente no Canadá e EUA para identificação, redução e prevenção do uso, do 
abuso e da dependência de álcool e de outras drogas em serviços de saúde.105,106 
O termo é um acrônimo formado pelas iniciais, em inglês, de seus três 
componentes: 1) Rastreamento (Screening); 2) Intervenção Breve (Brief 
Intervention); 3) Encaminhamento para tratamento especializado (Referral do 
Treatment). Sua disseminação e implementação tem sido prioridade de agências 
federais americanas como a SAMHSA (Substance Abuse and Mental Health 
Services Administration)105, e diferentes modelos e programas de SBIRT têm sido 
financiados e desenvolvidos naquele país desde os anos 1950.107–111 Atualmente, a 
OMS e diversas instituições americanas recomendam seu uso, como, por exemplo, 
o American College of Emergency Physicians, a American Medical Association, o 
American College of Surgeons, o National institute on Alcohol Abuse and Alcoholism 
(NIAAA) e o National Highway and Traffic Safety Administration.112,113 
 Existem evidências substanciais, demonstradas em ensaios clínicos 
controlados, revisões sistemáticas e metanálises, de que o SBIRT é efetivo em 
reduzir o consumo de álcool e as consequências negativas do seu uso abusivo em 
pacientes da atenção primária e de outros serviços de saúde, incluindo hospitais e 




implementação do SBIRT esteve relacionada com reduções no consumo de álcool, 
nas hospitalizações por traumas de repetição e no hábito de beber e dirigir.114,122 
Também há evidências de que a abordagem melhora o acesso e aumenta a adesão 
a tratamentos para abuso e dependência de álcool.120 Além disso, vários 
pesquisadores já demonstraram que o SBIRT é uma estratégia custo-efetiva e 
potencialmente redutora de custos na área da saúde.112,121,127,128 
 Apesar dos resultados promissores, os estudos que investigaram a eficácia, a 
efetividade e a aplicação do SBIRT são bastante heterogêneos, utilizando, por 
exemplo, diferentes categorias de profissionais (médicos, enfermeiros, psicólogos 
ou assistentes sociais) e equipes para aplicação (alguns recrutando profissionais 
dos próprios locais de atendimento e outros utilizando equipes de pesquisadores de 
fora desses locais), diferentes turnos (aplicação diuturna ou apenas em alguns 
horários ou dias da semana) e diversos formatos para aplicação de screening e de 
intervenção breve.112,118–121,125,129,130 Achados na literatura sobre o SBIRT são, 
dessa forma, conflitantes, e a diferença em estratégias de implementação pode 
contribuir para uma grande variação nos resultados dos estudos.126,130 
A literatura sugere que os pacientes podem estar mais receptivos à educação 
ou ajuda e mais abertos a enxergarem uma ligação entre seu padrão de consumo 
de álcool e seu problema de saúde durante visitas a departamentos de emergência 
e durante hospitalizações107,112,113,118; portanto, tais locais seriam ideais para 
implementação do SBIRT. Por outro lado, existem diversas barreiras para 
implementação do SBIRT nesses lugares, como falta de tempo dos profissionais, 
sobrecarga da equipe, dificuldade de treinamento na aplicação do modelo, falta de 
recursos ou deslocamento de recursos pra outras prioridades, descrença dos 




negativas comumente observadas na relação dos profissionais com os pacientes 
que possuem problemas ligados ao abuso de álcool.112,113,115,125,129,131–134 Mesmo 
assim, a implementação do SBIRT se mostrou factível e bem-sucedida em diversos 
serviços de saúde, desde que haja treinamento adequado e investimento 
permanente das instituições e de órgãos governamentais.109,134 Um currículo de 
treinamento apropriado e um formato adequado de aplicação – como, por exemplo, 
aquele desenvolvido por Bernstein et al em 2007121,131 - pode impulsionar a 
competência e a responsabilidade dos aplicadores, reduzir obstáculos e aumentar a 
chance de implementação adequada do SBIRT, com repercussões positivas entre 
os profissionais responsáveis por sua aplicação - embora seja necessário reforços 
na capacitação, já que as habilidades aprendidas tentem a deteriorar após alguns 
meses.97,113,120,125,135 
 
2. Rastreamento (screening) 
A identificação de pacientes internados que fazem consumo alcoólico de 
risco ou que possuem TUA é essencial para o tratamento adequado e para a 
prevenção da morbimortalidade associada a essas condições, e a utilização de 
questionários padronizados (de rastreamento ou screening) para esse fim permite 
medidas precisas, relevantes e facilmente reproduzíveis.48,136,137 Os instrumentos de 
screening também permitem a comparação entre avaliações, minimizam fatores 
subjetivos que possam influenciar na coleta e no registro de dados e possibilitam 
que o paciente seja adequadamente orientado, aconselhado e, se necessário, 
encaminhado para tratamento especializado de acordo com a gravidade do seu 
consumo.138 Os pacientes atendidos em ambientes hospitalares e, especialmente, 




relacionados ao abuso de álcool quando comparados àqueles avaliados na atenção 
primária47; portanto, a aplicação de instrumentos de rastreamento nesses locais é 
especialmente oportuna.  
Diversos questionários foram desenvolvidos e testados para o rastreamento 
de pacientes com problemas relacionados ao abuso de álcool, sendo estes 
considerados, em geral, mais confiáveis e efetivos para esse objetivo do que testes 
laboratoriais e que o julgamento clínico48,139,140. Até meados da década de 80, o 
único desses questionários disponível era o CAGE (Tabela 5)20,141; porém, o CAGE 
não discrimina eventos atuais de eventos passados e não mede a quantidade e a 
frequência de álcool consumida. Evidências apontam que essa ferramenta é mais 
apropriada e específica para a detecção de TUA grave (dependência de álcool), 
sendo pouco sensível para identificação de padrões de consumo menos graves ou 
em estágios mais precoces.43,140,142–145 
Tabela 5 – Questionário CAGE 
  Pergunta 
C Cut-down Alguma vez você sentiu que deveria diminuir a quantidade de bebida ou parar de 
beber? 
A Annoyed As pessoas o aborrecem porque criticam (ou censuram) o seu modo de beber? 
G Guilty Você se sente culpado pela maneira como costuma beber? 
E Eye-opener O senhor costuma beber pela manhã para diminuir o nervosismo ou a ressaca? 
 
Um instrumento de screening deve ser idealmente breve e de fácil aplicação 
e aceitação pela equipe e pelo paciente, além de possuir acurácia suficiente para 
identificar indivíduos com consumo alcoólico de risco ou com TUA.146,147 Com o 
objetivo de aumentar a sensibilidade e especificidade do rastreamento do consumo 
alcoólico de risco e do TUA - e, dessa forma, direcionar com maior precisão o 
paciente para o tratamento mais adequado -, muitos outros instrumentos foram 




instrumentos são raramente utilizados pelos profissionais de saúde, especialmente 
em ambientes hospitalares e em departamentos de emergência.153,154 Conforme 
demostrado por um recente inquérito americano, mesmo que 89% dos prontuários 
de serviços acadêmicos de atenção primária contenham informações sobre uso de 
álcool somente 23% possuem documentação sobre a utilização de questionários 
padronizados de screening.155 Outra pesquisa, também realizada nos EUA, mostrou 
que apenas 26% dos médicos emergencistas fazem uso de instrumentos 
padronizados de screening.113 No Brasil, não há dados comparáveis sobre 
prevalência da aplicação de ferramentas desse tipo, embora seja possível presumir, 
pela experiência clínica do autores, que elas são muito pouco utilizadas . 
 
2.1.  Alcohol Use Disorder Identification Test (AUDIT) 
O AUDIT (Alcohol Use Disorder Identification Test; Tabela 6) é um dos 
questionários mais utilizados para identificação de pacientes com consumo alcoólico 
de risco e com TUA. Desde que foi elaborado pela OMS, em 198914,156,157, o AUDIT 
tem sido extensamente testado em amostras da atenção primária, em pacientes 
hospitalizados, na população geral e entre estudantes universitários e 
adolescentes.152 Além disso, foi originalmente desenvolvido para aplicação em 
diferentes culturas (sua validação ocorreu em serviços de atenção primária da 
Austrália, do Kenya, da Bulgária, do México, da Noruega e dos EUA), possui 
sensibilidade e especificidade comparáveis ou melhores do que a de, pelo menos, 
22 outros instrumentos criados para o mesmo fim149,156 e apresenta excelente 
consistência interna34,158, embora seja considerado demasiadamente extenso para 





Tabela 6 – Questionário AUDIT14,159,160 
Leia as perguntas abaixo e anote as respostas com cuidado. Inicie a entrevista dizendo: 
"[Nome do paciente], agora eu vou precisar fazer algumas perguntas sobre seu consumo de álcool 
ao longo dos últimos 12 meses." Explique o que você quer dizer com "consumo de álcool" usando 
exemplos locais de bebidas alcoólicas. Marque a pontuação de cada resposta no quadradinho 
correspondente, e some ao final. 




(1) Uma vez por mês ou menos   
(2) Duas a quatro vezes por mês  
(3) Duas a três vezes por semana  
(4) Quatro ou mais vezes por semana 
 
6) Com que frequência, durante o último ano, 
depois de ter bebido muito, você precisou beber 
pela manhã para se sentir melhor?  
 
(0) Nunca     
(1) Uma vez por mês ou menos   
(2) Duas a quatro vezes por mês  
(3) Duas a três vezes por semana 
(4) Quatro ou mais vezes por semana 
 
2) Nas ocasiões em que bebe, quantas doses 
você costuma tomar? 
   
(0) 1 a 2 doses     
(1) 3 ou 4 doses     
(2) 5 ou 6 doses  
(3) 7 a 9 doses  
(4) 10 ou mais doses  
7) Com que frequência, durante o último ano, 
você sentiu culpa ou remorso depois de beber?  
 
(0) Nunca     
(1) Uma vez por mês ou menos   
(2) Duas a quatro vezes por mês 
(3) Duas a três vezes por semana 
(4) Quatro ou mais vezes por semana 
3) Com que frequência você toma “seis ou mais 
doses” em uma ocasião?  
 
(0) Nunca     
(1) Uma vez por mês ou menos   
(2) Duas a quatro vezes por mês  
(3) Duas a três vezes por semana 
(4) Quatro ou mais vezes por semana 
 
8) Com que frequência, durante o último ano, 
você não conseguiu se lembrar do que 
aconteceu na noite anterior por causa da 
bebida?  
 
(0) Nunca     
(1) Uma vez por mês ou menos   
(2) Duas a quatro vezes por mês 
(3) Duas a três vezes por semana 





4)  Com que frequência, durante o último ano, 
você achou que não seria capaz de controlar a 
quantidade de bebida depois de começar?  
 
(0) Nunca     
(1) Uma vez por mês ou menos   
(2) Duas a quatro vezes por mês  
(3) Duas a três vezes por semana 
(4) Quatro ou mais vezes por semana 
 
9) Alguma vez na vida você ou alguma outra 
pessoa já se machucou, se prejudicou por causa 
de você ter bebido? 
 
(0) Não      
(1) Sim, mas não no último ano 
(4) Sim, durante o último ano 
 
5) Com que frequência, durante o último ano, 
você não conseguiu cumprir com algum 
compromisso por causa da bebida?  
 
(0) Nunca     
(1) Uma vez por mês ou menos   
(2) Duas a quatro vezes por mês 
(3) Duas a três vezes por semana 
(4) Quatro ou mais vezes por semana  
 
10) Alguma vez na vida algum parente, amigo, 
médico ou outro profissional da saúde já se 
preocupou com você por causa de bebida ou lhe 
disse para parar de beber?  
 
(0) Não      
(1) Sim, mas não no último ano 
(4) Sim, durante o último ano 
 
                                                                                                                                                         
                                                                                                                                                    Total 
(Preencha as questões 2 e 3 transformando as quantidades em “DOSES”, baseando-se no quadro abaixo) 
     
CERVEJA: 1 lata ou 1 copo de chope (350 ml) = 1 “DOSE”; 1 garrafa 600 ml = +-2 “DOSES”; 1 garrafa 1 litro = +-3 
“DOSES”  
 
VINHO: 1 taça (250 ml) = +-2 “DOSES”; 1 garrafa = +-8 “DOSES” 
 
CACHAÇA, VODCA, UÍSQUE ou CONHAQUE: 1 "martelinho"/meio copo americano (60 ml) = 2 “DOSES”; 1 “martelo 
(100ml) = +- 3 DOSES; 1 garrafa (1 litro) = +-25 “DOSES”  
 
UÍSQUE, RUM, LICOR etc.: 1 “dose de dosador”(45-50 ml) = 1 “DOSE”  
- Adaptação e Validação para o Brasil por MÉNDEZ, E. B. et al. Uma versão brasileira do AUDIT-Alcohol Use Disorders 
Identification Test. Pelotas: Universidade Federal de Pelotas, 1999.   




O questionário é composto por dez perguntas, organizadas em três 
dimensões: 1) Padrão de consumo (questões 1 a 3); 2) sinais e sintomas de 
dependência (questões 4 a 7) e 3) consequências adversas do consumo (questões 




pontuações de cada questão e permitem que o paciente seja classificado (na versão 
original da escala, elaborada por Babor e colaboradores14) por padrões de consumo 
ou zonas de risco e, dessa forma, orientado para intervenções específicas (Tabela 
7). Quando maior a pontuação, maior a probabilidade de o paciente possuir 
dependência de álcool ou TUA grave. O ponto de corte (PC) acima de 8 foi 
inicialmente estabelecido para o diagnóstico de consumo alcoólico de risco ou de 
TUA, embora alguns estudos tenham sugerido pontos de cortes 
alternativos.149,151,161 
Tabela 7 – Níveis de risco segundo o questionário AUDIT (traduzido de Babor et al.)14 
Nível de Risco Pontuação Intervenção preconizada 
Zona I 
(consumo de baixo risco) 
0-7 
Educação e informações (prevenção primária) 
Zona II 




(consumo de alto risco) 
16-19 
Intervenção Breve 
Zona IV  
(consumo de alto risco/provável 
dependência ou TUA grave) 
20-40 
Intervenção Breve + manejo da SAA e de 
complicações + encaminhamento para especialista 
 
A ferramenta foi traduzida e utilizada no pela primeira vez no Brasil por Figlie 
et al, em 1997, em um estudo de prevalência de TUA no Hospital São Paulo da 
Escola Paulista de Medicina159; porém, as suas propriedades não foram testadas na 
ocasião. Em 1999 o instrumento foi validado para o contexto brasileiro por Méndez, 
em uma amostra de pacientes de atenção primária160 e em 2005 foi adaptado por 
Lima et al., para uso na população geral.162 As propriedades psicométricas da 
versão brasileira foram reavaliadas posteriormente por Meneses-Gaya138, dos 




(alfa de Cronbach igual a 0,86, sendo que valores acima de 0,60 já podem ser 
considerados aceitáveis), fatorabilidade satisfatória e forte precisão teste-reteste. A 
acurácia, a sensibilidade e a especificidade da versão nacional também são 
adequadas, e seus valores são compatíveis com os indicados por outros estudos. 
Atualmente, o AUDIT é recomendado como instrumento de rastreamento de 
TUA pelo Ministério da Saúde e pela Associação Médica Brasileira (AMB), 
juntamente com o CAGE.164,165 Pode ser autoaplicável ou utilizado por 
entrevistadores, de dentro ou de fora da área da saúde, havendo vantagens e 
desvantagens de cada método. (Tabela 8) 
Tabela 8 – Vantagens das diferentes abordagens de aplicação da AUDIT - (traduzido de Babor et al.)14 
Questionário autoaplicável Entrevista 
Exige menos tempo Permite o esclarecimento de respostas ambíguas 
Fácil de administrar 
Pode ser administrado por pacientes com dificuldade 
de ler 
Adaptável para uso eletrônico Permite o feedback imediato para o paciente, seguido 
de intervenção breve Pode produzir respostar mais precisas 
 
2.2. Alcohol Use Disorder Identification Test - Concise (AUDIT-C) 
A falta de tempo parece ser um obstáculo importante para a avaliação 
adequada do consumo de álcool em pacientes, de acordo com profissionais de 
saúde; dessa forma, foi necessário o desenvolvimento de métodos de screening de 
aplicação mais rápida, mantendo sensibilidade e especificidade adequadas.147 Com 
esse objetivo, surgiram versões mais curtas do AUDIT, especialmente criadas para 
aplicação em ambientes movimentados como setores de emergência.152,166  
Dentre as diversas versões abreviadas do AUDIT destaque-se o AUDIT-C, 
formado pelas três primeiras questões do primeiro, relativas ao consumo de álcool 




de homens e mulheres de diversas etnias, na atenção primária e em hospitais dos 
EUA e de outros países.145–147,161  
Tabela 9 – Questionário AUDIT-C 
1) Com que frequência você toma bebidas alcoólicas?  
 
(0) Nunca 
(1) Uma vez por mês ou menos   
(2) Duas a quatro vezes por mês  
(3) Duas a três vezes por semana  
(4) Quatro ou mais vezes por semana 
 
2) Nas ocasiões em que bebe, quantas doses você costuma tomar? 
   
(0) 1 a 2 doses     
(1) 3 ou 4 doses     
(2) 5 ou 6 doses  
(3) 7 a 9 doses  
(4) 10 ou mais doses  
3) Com que frequência você toma “seis ou mais doses” em uma ocasião?  
 
(0) Nunca     
(1) Uma vez por mês ou menos   
(2) Duas a quatro vezes por mês  
(3) Duas a três vezes por semana 
(4) Quatro ou mais vezes por semana 
 
 
                                
                                                                                                                                                       Total 
 
 
Quando comparado a outros instrumentos semelhantes, o AUDIT-C parece 
ter a melhor acurácia, inclusive em ambientes hospitalares,161 em emergências146 e 
em populações psiquiátricas,167 o que, nas pesquisas, é comumente traduzido como 
uma medida de performance chamada  “área sob a curva ROC” (AUC ou “area 
under the curve”, em inglês); assim, quanto mais próxima de 1,0 fora a AUC, melhor 




exemplo, onde a AUDIT-C é utilizada como instrumento padrão de screening, a 
AUC do questionário chega a 0,786 para homens e 0,91 para mulheres, 
respectivamente demonstrando acurácia superior à de outros instrumentos como o 
CAGE.145,168 Além disso, sua performance na detecção de consumo alcoólico de 
risco e de TUA em departamentos de emergência parece ser tão boa quando a do 
AUDIT.143,151,169 Em comparação a outros instrumentos de screening, o AUDIT-C 
tem a vantagem de possuir apenas três perguntas, em comparação, por exemplo, 
às quatro do CAGE, às 10 do AUDIT, às 18 do DALI, às 13 do Short Michigan 
Alcoholism Screening Test e às 25 do Michigan Alcoholism Screening Test.137,167,170 
Conforme relata Dawson e colaboradores, a utilização, no AUDIT-C, de perguntas 
relativas à quantidade e frequência do consumo - em detrimento de perguntas 
relacionadas a problemas secundários ao consumo - possui duas vantagens: 1) os 
itens relacionados ao consumo possuem melhor acurácia para o rastreamento de 
formas mais leves de abuso de álcool; 2) mesmo que o screening seja negativo, ele 
identifica pacientes cujo nível de consumo afeta a utilização de determinadas 
medicações, devido à interação destas com o álcool.167 
Os pontos de corte normalmente recomendados para a detecção de 
consumo alcoólico de risco no AUDIT-C variam na literatura, mas a maioria dos 
estudos considera pontuações maiores que 5 para homens e maiores que 4 para 
mulheres como rastreamento positivo.136,147,161,166,169,171 Mesmo assim, e segundo 
Nordqvist e colaboradores, esses parâmetros proporcionam uma taxa de falsos-
positivos de 46,5% entre homens e de 63,3% entre mulheres, razão pela qual 
muitos pesquisadores sugerem que seja realizada uma avaliação adicional após 
rastreamento positivo pelo AUDIT-C - como, por exemplo, a aplicação do AUDIT 




em locais com baixa prevalência de abuso de álcool ou onde haja um alto custo de 
falsos-positivos em relação ao benefício de verdadeiros-positivos.143,152 
Alguns problemas do AUDIT-C incluem baixa sensibilidade para detecção de 
consumo abusivo entre adolescentes172, embora entre adultos haja acurácia 
equivalente à do AUDIT completo.166 Outro problema, relacionado com instrumentos 
que rastreamento em geral, é o chamado “viés de aceitação social”, isto é, alguns 
pacientes podem referir o consumo de uma quantidade de álcool menor do que a 
verdadeira, por vergonha ou para passar uma boa impressão para o 
entrevistador.121,127,173–176 A auto aplicação do questionário ou a sua disponibilização 
através de plataformas eletrônicas interativas poderia limitar esse problema, como já 
demonstrando em alguns estudos.112,123,136 No Brasil, o instrumento foi validado por 
Meneses-Gaya e colaboradores.169 
 
• Recomendações para Screening 
Com base nas evidências apontadas acima, o AUDIT-C é, atualmente, o 
questionário mais indicado para rastreamento inicial de consumo alcoólico de risco e 
de TUA em ambientes hospitalares. Conforme sugerido por diversos 
autores,143,147,151 também se recomenda que todos os pacientes com rastreamento 
positivo no AUDIT-C - isto é, com pontuação maior ou igual a 5 em homens ou 
maior ou igual a 4 em mulheres - também realizem o AUDIT completo, a fim 
determinar o tratamento mais adequado para cada caso. No contexto hospitalar, a 
maioria dos autores recomenda que o AUDIT-C seja utilizado como instrumento de 
screening em todos os pacientes, embora alguns recomendem a aplicação 
exclusiva em pacientes hospitalizados com condições associadas a risco elevado de 




Tabela 10 – Condições associadas a risco elevado de abuso de álcool no contexto hospitalar35 
• Quedas 
• Perda de consciência 
• Traumatismo cranioencefálico (TCE) 
• Agressão 
• Déficit de autocuidados 
• Sintomas gastrointestinais inespecíficos 
• “Mal-estar” 
• Sintomas cardíacos (p.e., palpitações e dor torácica) 
• Transtornos psiquiátricos 
• Readmissões frequentes 
 
3. Intervenção breve  
As intervenções breves (IB) são um grupo de técnicas heterogêneas de 
aconselhamento utilizadas por profissionais treinados, com o objetivo de 
desencadear mudanças de comportamento em pessoas com problemas 
relacionados ao abuso de substâncias psicoativas. A OMS as define, como “práticas 
que objetivam identificar um problema real ou potencial relacionado ao uso de álcool 
e motivar um indivíduo a fazer algo a respeito” ou como “conversações curtas, 
direcionadas para motivar, de maneira não-confrontativa, indivíduos a pensar a 
respeito e/ou planejar uma mudança no seu comportamento, para assim reduzir seu 
consumo de álcool e/ou o risco de prejuízos relacionados a esse consumo”.13,178  
O primeiro estudo que avaliou a utilização de técnicas semelhantes à IB para 
tratamento de pacientes com TUA foi realizado por Morris Chafetz e colaboradores 
no serviço de emergência do Massachusetts General Hospital em 1962.157 O estudo 
foi dirigido a pacientes com dependência de álcool, utilizando uma abordagem com 
“ênfase na ação ao invés de palavras, na gratificação ao invés da frustração e na 
colocação da responsabilidade por estabelecer uma aliança terapêutica no 
profissional de saúde ao invés do paciente”; de fato, os estudo demonstrou eficácia 




dependência. Um segundo estudo foi realizado pelo mesmo autor dois anos depois, 
confirmando a provável eficácia do método. No mesmo ano, outro estudo elaborado 
por D. L. Davies na Inglaterra descreveu casos de dependentes de álcool que teriam 
conseguido voltar a beber controladamente após internação hospitalar, 
apresentando uma mudança no paradigma de tratamento até então voltado para a 
abstinência. Os achados desse estudo foram amplamente criticados, mas ajudaram 
a estabelecer a ideia, reforçada por estudos posteriores, de que alguns pacientes 
que consomem álcool em excesso podem ser motivados a reduzir e controlar seu 
consumo, se não desejarem interrompê-lo.  
O nascimento da psicologia humanista, fundada por Abraham Maslow e 
aprimorada por Carl Rogers, e o desenvolvimento de teorias comportamentais nos 
anos 60 e 70 levaram a avanços rumo à criação da IB. Um estudo seminal, 
publicado por Edwards e Orford em 1977179, mostrou resultados positivos no 
tratamento de alcoolistas submetidos a uma única sessão de aconselhamento de 
casais e influenciou vários outros estudos semelhantes. Outro estudo, produzido por 
Thomas Babor e colaboradores em 1986180 revisou intervenções voltadas para a 
prevenção secundária de problemas relacionados ao uso de álcool na atenção 
primária, citando projetos essenciais para a construção dos princípios da IB; um 
desses programas, por exemplo, – desenvolvido pela Addiction Research Fundation 
do Canadá – descreveu uma forma de aconselhamento voltada para 
“conscientização do consumo abusivo, aumento da motivação para mudança do 
comportamento de beber em excesso, ensino de estratégias para reduzir o 
consumo ou manter a abstinência e fornecimento de conselhos para recuperação de 
recaídas”. Princípios como esses foram basilares na formação das noções 




Finalmente, em 1988, Bill Miller e colaboradores publicaram o Drinker’s 
Check-up181, uma intervenção composta por duas sessões no formato de 
intervenção breve e baseada nos preceitos da chamada Entrevista Motivacional 
(EM); desde então, a EM - criada pelo próprio Miller e aprimorada com a ajuda do 
seu colega Stephen Rollnick - passou a ser a principal influência para o 
desenvolvimento de modelos de IB. 
Em 1991, com a publicação, por Miller e Rollnick, da primeira edição do livro 
Motivational Interviewing: Preparing People to Change Addictive Behavior, o modelo 
conhecido como FRAMES foi apresentado pela primeira vez e passou a nortear 
técnicas de IB desenvolvidas desde então.182 O acrônimo FRAMES é composto 
pelos seguintes itens: 
• F - Feedback (Comentário ou Devolutiva): após a aplicação de um 
instrumento de screening como o AUDIT, o profissional de saúde comenta os 
seus resultados com o paciente, relacionando-os com seu atual problema de 
saúde e perguntando o que o paciente pensa a respeito das informações 
fornecidas. Esse item parte da premissa de que consumidores abusivos de 
álcool podem ser mais receptivos à IB e mais propensos à mudança quando 
percebem uma relação entra seus problemas atuais (principalmente lesões e 
doenças que motivaram o atendimento) e seu padrão atual de consumo. 
• R - Responsability (Responsabilidade): o profissional de saúde deve 
enfatizar que o paciente é o responsável por suas próprias decisões, e deve 
apenas escutá-lo, orientá-lo e aconselhá-lo no processo, sem imposições. 
• A - Advice (Aconselhamento): são sugeridas abordagens para reduzir ou 




seus problemas atuais com o seu padrão de consumo e informando-o sobre 
os efeitos deletérios, agudos e crônicos, do álcool sobre a sua saúde. 
• M - Menu of Options (Menu de Opções): o profissional ajuda o paciente a 
pensar ou escolher estratégias para reduzir ou eliminar o consumo de álcool, 
para não se submeter a situações de risco ou para buscar ajuda de um 
especialista. Opções incluem manter um diário, identificar e evitar situações 
de risco, reconhecer a possibilidade de praticar outras atividades ao invés de 
beber, contabilizar gastos, identificar pessoas ou grupos de apoio, utilizar 
recursos de autoajuda, entre outras. Permitir que o paciente pense e escolha 
as opções mais apropriadas para o seu caso fortalece a sua crença no seu 
controle pessoal e na sua responsabilidade pela mudança. 
• E - Empathy (Empatia): expressada pelo profissional de saúde durante a 
interação com o paciente, escutando-o, evitando confrontá-lo e 
demonstrando compreensão pelos seus problemas. 
• S - Self-efficacy/Self-confidence (Autoeficácia/Autoconfiança): o 
profissional deve adotar uma postura otimista, expressando a convicção de 
que o paciente pode mudar seu comportamento se assim desejar. O conceito 
de autoeficácia foi proposto por Albert Bandura e designa a crença que uma 
pessoa tem na própria capacidade de desempenhar ações necessárias para 
atingir um objetivo específico; dessa forma, a ideia reflete a confiança do 
paciente na sua habilidade de exercer controle sobre a sua motivação, 
comportamento e ambiente social. 
O modelo FRAMES representa um resumo do que tem sido considerado 
importante para a condução das sessões de IB, embora ainda exista uma falta de 




quase todos baseados em EM, e diversos estudos foram conduzidos para testar 
eficácia e a efetividade dessas abordagens. 
Dois dos modelos de IB mais utilizados até hoje em hospitais e serviços de 
emergência são aqueles publicados em 1996 por Edward e Judith Bernstein e por 
Suzzette Levenson para o projeto ASSERT183 e, no mesmo ano, em um capítulo 
escrito por Gail D’Onofrio, Stephen Rollnick e Edward Bernstein (intitulado 
Motivating patients for change: a brief strategy for negotiation) para o livro Case 
Studies in Emergency Medicine and the Health of the Public.184 Ambas as fontes 
incluem um guia para as sessões de IB (também chamadas de Entrevista de 
Negociação Breve ou Brief Negotiated Interview, com duração estimada de 5 a 15 
minutos), baseado nos seguintes aspectos (Tabela 11): 
Tabela 11 – Guia para Intervenção Breve (traduzido de Bernstein et al.)183 
Tarefa Objetivos Perguntas 
Estabelecer vínculo 
• Entender as preocupações e 
circunstâncias do paciente 
• Explicar o papel do profissional 
• Evitar julgamentos 
Sente ao lado do paciente e faça 
perguntas abertas que mostrem 
preocupação pelo paciente 
enquanto pessoa, como:  
“Como você está se sentindo 
hoje?”, 
“Você está confortável?”, 
“Se eu estivesse no seu lugar, o 
que eu estaria enxergando?” ou 
“Me ajude a entender.” 
Levantar a questão 
• Obter permissão do paciente 
para falar sobre o uso de 
álcool e de outras drogas 
• Avalie prós e contras do 
comportamento problemático 
“Você se importaria de falar 5 
minutos sobre seu consumo de 
álcool”?,  
“De que maneira você acha que 
isso está afetando sua saúde?” 
Avaliar a prontidão para mudança 
• Avaliar a prontidão para 
aceitar ajuda ou 
encaminhamento 
“Como você se sente sobre seu 
uso de álcool”? 
Em uma escala de 1 a 10, o 
quando você está pronto para 
mudar seu uso de álcool? 
 
Oferecer feedback 
• Aumentar a consciência do 
paciente sobre os aspectos 
“O quando você sabe sobre o 




médicos do uso de álcool e 
outras drogas e sobre as 
consequências do uso 
continuado 
• Permitir que o paciente saiba 
da preocupação do 
profissional 
hospital/emergência”? 
“O que você pensa em fazer a 
respeito disso tudo”?  
Nível da prontidão para 
mudança 
     Objetivos Perguntas 
Não está pronto 
• Oferecer canais adicionais de 
contato caso o paciente 
desejar 
• Oferecer seu feedback e 
demonstrar suas 
preocupações se o paciente 
quiser 
• Oferecer material impresso 
com opções de contatos para 
ajuda ou tratamento 
“Tem alguma coisa que você 
gostaria de saber sobre o abuso de 
álcool?” 
“Você se importaria seu eu lhe 
falasse sobre minhas 
preocupações sobre a sua saúde?” 
“O que levaria você a considerar 
pensar sobre uma mudança?” 
“Se alguma vez você decidir parar, 
o que você faria? 
Em dúvida 
• Facilitar a habilidade do 
paciente em nomear seu 
problema discutindo os prós e 
contras da mudança 
(aceitação do tratamento) 
• Entender a ambivalência e 
como trabalhar com ela 
 
“Quais são as coisas boas de 
beber álcool e o que efeito ele 
causa em você?” 
“Quais são as coisas ruins ou que 
você não gosta no consumo de 
álcool?” 
“Quais são suas preocupações a 
respeito do uso de álcool? 
Está pronto 
• Ajudar o paciente a nomear 
soluções, a escolher um curso 
de ação e decidir como 
alcançar seu objetivo 
• Encorajar a escolha do 
paciente 
• Empatizar: 
• “Existem várias opções” 
• “Você sabe o que 
funcionou para você e 
para outras pessoas no 
passado” 
• “Você é a melhor pessoa 
para julgar o que serve e 
funciona para você” 
• Listar opções 
• Perguntar: “O que irá 
funcionar para você?” 







Em 2005 tal modelo foi adaptado e aprimorado em por D’Onofrio e 
colaboradores185, também para uso em departamentos de emergência, e tem 
servido de referência para diversos programas de IB desenvolvidos desde então. 
Segundo os autores, a IB se baseia nos seguintes passos: 
• Levantar a Questão: o profissional tenta trazer à tona o assunto do 
consumo de álcool e de suas consequências, de maneira construtiva, 
não-confrontativa e sem estigmatizar o paciente. 
• Oferecer Feedback: o profissional revisa o padrão de consumo de álcool 
do paciente, mostrando os resultados do instrumento de screening e 
fazendo uma relação entre o consumo e o motivo do atendimento no 
hospital e as consequências adversas e preocupações do paciente quanto 
a sua saúde. O paciente é informado de que beber moderadamente (isto 
é, dentro dos limites recomendados) é a melhor maneira de evitar 
problemas relacionados ao consumo de álcool. O profissional também 
pode, se necessário, comparar o consumo do paciente com dados 
nacionais. Além dos efeitos adversos do álcool para a saúde física do 
paciente, também é oportuno apontar outras consequências negativas do 
seu uso (por exemplo, atrasos no trabalho e problemas familiares) que 
possam motivar o paciente a reduzir seu consumo. 
• Reforçar a Motivação: o objetivo desse passo é “provocar e reforçar 
afirmações do paciente relacionadas à mudança”. O primeiro passo é 
avaliar o grau de motivação do paciente para mudar seu padrão de 
consumo de álcool, fazendo a seguinte pergunta: “Em uma escala de 1 a 
10, o quanto você está preparado para mudar a maneira como você 




muito preparado”). Depois que o paciente escolher um número, o 
profissional pode perguntar: “Por que você não escolheu um número 
menor?” Por exemplo e, conforme sugere D’Onofrio, “se o paciente 
escolher um 4, o profissional responde positivamente ‘isso é ótimo! Você 
está 40% pronto para mudar. Me diga por que você não escolheu um 2 ou 
um 3? Em outras palavras, quais são algumas das razões que te fazem 
querer mudar?’ Isso ajuda a criar afirmações motivacionais que podem 
ser repetidas ou refletidas de volta para o paciente, reforçando, dessa 
forma, seus próprios incentivos para a mudança”. É importante salientar 
para o paciente as discrepâncias entre o seu padrão de consumo de 
álcool e seus anseios e preocupações, a fim de reduzir sua ambivalência. 
A técnica chamada de escuta reflexiva, baseada nos preceitos da EM e 
que consiste em reiterar e repetir para o paciente o que ele disse – e, se 
for oportuno, fazê-lo elaborar melhor o que falou - também é utilizada 
nessa fase. Ainda de acordo com os autores, algumas estratégias podem 
ser utilizadas caso o paciente escolha o número 1 ou não queira 
responder qual seu grau de motivação: 1) Certificar-se de que o paciente 
entendeu a pergunta; 2) Perguntar o que faria com que o álcool se 
tornasse um problema; 3) Se o paciente der uma resposta adequada para 
o item 2, perguntar o quão preparado ele está para tentar prevenir que 
esse problema ocorra; 4) Discutir os prós e contras do atual consumo de 
álcool do paciente; 5) Encorajar o paciente a pensar sobre épocas em que 
estava bebendo menos; 6) Elogiar a disposição do paciente em discutir o 




• Negociar e aconselhar: o profissional negocia com o paciente uma meta 
realista e construtiva para a mudança no seu padrão de consumo de 
álcool, perguntando para ele qual o próximo passo para a mudança (algo 
como, por exemplo: “De acordo com o que nós conversamos, qual seria o 
próximo passo em relação ao seu uso de álcool ou o que você mudaria no 
seu uso de álcool, se quisesse? Se a redução sugerida pelo paciente for 
muito pequena e ele desejar manter um consumo acima do recomendado, 
o profissional pode dizer algo como “se você conseguisse beber ainda 
menos, conforme discutimos há pouco, você poderia obter uma proteção 
ainda maior contra os problemas relacionados ao uso de álcool que 
preocupam você.” O interventor deve deixar claro para o paciente que, na 
sua opinião como profissional de saúde, a melhor recomendação é beber 
abaixo dos limites recomendados, mas que qualquer redução é bem-
vinda. 
Por fim, os autores sugerem que, ao final da discussão, as metas citadas 
pelo paciente sejam escritas em um “acordo” assinado pelo próprio. Também 
ressaltam que a posição do profissional deve ser neutra, mas que ele deve ser claro 
sobre o quanto as metas sugeridas pelo paciente são adequadas do ponto de vista 
médico. De acordo com os preceitos da EM, pressionar ou confrontar o paciente 
apenas aumenta sua resistência à mudança. A intervenção deve ser encerrada 
agradecendo o paciente e entregando-lhe um material impresso com informações. 
Os autores ainda fornecem algumas sugestões sobre como conduzir a intervenção 
(Tabela 12) e citam problemas frequentemente encontrados durante a aplicação da 
técnica, bem como potenciais soluções para resolvê-los (Tabela 13). Um resumo 




criado por Bernstein e colaboradores em 2007, está reproduzido no capítulo 
“Fluxograma”. 
Tabela 12 – Sugestões de como conduzir a Intervenção Breve (traduzido de O’Onofrio et al.)185 
Estratégias motivacionais Resposta do paciente Resposta do profissional 
Evitar contrariar afirmações que 
demonstrem resistência 
“Como é que eu posso tem algum 
problema com bebida se eu bebo 
menos do que todos os meus 
amigos?” 
Responder sem insistir que há um 
problema, mas que existe uma 
questão que vale a pena ser mais 
bem avaliada e discutida 
Focar em aspectos das afirmações 
que demonstrem menos 
resistência 
O paciente pode estar se 
perguntando o quanto a bebida lhe 
causa problemas 
Reafirmar as preocupações do 
paciente e perguntar sobre seu 
consumo. Afirme algo como “Você 
está se perguntando por que você 
teria um problema com bebida se 
todos os seus amigos bebem mais 
do que você. Eu gostaria de lhe 
falar a respeito disso.” 
 
Reafirmar declarações positivas e 
motivacionais 
“Sabe, agora que você falou, eu 
acho mesmo que eu tenho 
exagerado na bebida ultimamente. 
Talvez eu tenha que mudar isso.” 
“Você não precisa que eu te diga 
que você está bebendo um pouco 
demais ultimamente. Você mesmo 
percebeu isso. Parece que você 
tem pensado em mudar porque 
____ (citar as razões do paciente).” 
Outras sugestões  
Encorajar o paciente a pensar 
sobre épocas em que estava 
bebendo menos. Elogiar a 
disposição do paciente em discutir 
um assunto delicado como esse e 
em, ao menos, cogitar a 
possibilidade de mudança. Ver o 
paciente como um participante 
ativo da intervenção 
 
Tabela 13 – Problemas frequentes durante a Intervenção Breve (traduzido de O’Onofrio et al.)185 
Problema Visão geral e solução 
O paciente se recusa a discutir seu consumo de álcool 
A maioria dos pacientes irá concordar em discutir 
sobre seu consumo de álcool, mas se alguém se 
recusar a fazê-lo, diga a ele que você respeita a sua 
vontade e dê a ele 3 informações: 
1. O seu consumo está além do que é considerado 
saudável (ou é considerado prejudicial) 





3. Afirme que você está preocupado e que o paciente 
deveria reduzir seu consumo a níveis seguros para 
evitar problemas futuros 
O paciente se recusa a identificar seu grau de 
motivação em uma escala de 1 a 10 
Quando isso acontece, geralmente é devido a uma 
dificuldade em entender os números 
1. Associe os números a descrições; por exemplo: “1” 
significa que você não está nem um pouco ou 0% 
pronto para mudar e “10” significa que você está 
completamente ou 100% pronto para mudar 
2. Perguntar “O que faria com que isso se tornasse 
um problema para você?” ou “O quão importante é pra 
você mudar?” 
3. Discuta os prós e contras do padrão de consumo 
atual 
O paciente se recusa a associar a internação ou 
atendimento atual com o consumo de álcool 
Não force o paciente a fazer essa conexão, mas se 
certifique que ele entenda que, na sua opinião como 
profissional de saúde, existe uma ligação. No entanto, 
essa conexão pode não ser o fator que eventualmente 
motive o paciente a mudar. Dessa forma, se isso 
acontecer, tente achar outras consequências 
negativas que o paciente possa associar ao consumo 
de álcool e que sejam suficientemente ruins para que 
ele possa cogitar beber menos 
O paciente não está pronto para mudar seu padrão de 
consumo até níveis considerados de baixo risco 
Diga para o paciente que é recomendável que ele 
reduza seu consumo até níveis considerados de baixo 
risco, mas que qualquer mudança nessa direção é 
bem-vinda. 
 
O SBIRT e a IB podem sem aplicados por diferentes profissionais de saúde, 
incluindo médico, enfermeiros, psicólogos e assistentes sociais47,120,174,186. De fato, 
diversos programas de SBIRT têm encorajado o treinamento de outros profissionais 
além de médicos.106,110,135,187 Um estudo publicado por Wamsley e colaboradores 
em 2018 apontou perspectivas de cada profissão para aplicação do SBIRT e da IB, 
o que pode nortear a decisão de gestores sobre qual o profissional mais indicado 
para a tarefa (Tabela 14);188 porém, é válido salientar que alguns estudos e 




demonstram eficácias diferentes do SBIRT de acordo com o profissional que aplica 
a intervenção.118,134 
Tabela 14 – Características profissionais dos interventores (traduzido de Wamsley et al.)188 
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que outras áreas 
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O tempo de aplicação da IB também varia muito entre os estudos, contando 
com sessões com mais de uma hora de duração até intervenções muitos mais 
curtas, com cerca de 5 minutos.131,189,190 Um trabalho da OMS realizado em 1992 
por Babor & Grant e conduzido em oito países mostrou que sessões de IB até 5 
minutos foram tão efetivas quando intervenções mais extensas (com cerca de 20 
minutos), mesmo sem sessões de reforço (follow-up)191; porém, o estudo não deixa 




revisão sistemática de ensaios clínicos randomizados, conduzida pela US 
Preventive Services Task Force (USPSTF) - entidade independente dos EUA 
composta por especialistas em atenção primária e em medicina preventiva dedicada 
à revisão e recomendação de condutas de prevenção à saúde baseadas em 
evidências – mostrou que uma intervenção de 15 minutos foi suficiente para reduzir 
o consumo de álcool em 13 a 34% e aumentar em 10 a 19% o número de pessoas 
que bebem abaixo dos limites recomendados.192 Enquanto é possível realizar IB 
mais extensas na atenção primária e com pacientes internados em enfermarias, 
setores de emergências necessitam de tratamentos mais breves185; portanto é útil 
saber que intervenções de até 5 minutos também são efetivas e que, possivelmente, 
não há benefício adicional com sessões mais longas.120,193 
A IB parece ser efetiva na redução de desfechos negativos relacionados ao 
uso de álcool, principalmente na atenção básica189,194,195; nesse contexto, a 
USPSTF apresenta uma recomendação “B” (isto é, pode-se afirmar com grande 
certeza que o benefício da intervenção é moderado, ou pode-se afirmar com 
moderada certeza que o benefício da intervenção é de moderado a substancial) 
para a aplicação tanto de screening como de IB na atenção básica, em pacientes 
maiores de 18 anos com TUA que não sejam considerados dependentes (incluindo 
mulheres grávidas).196 O painel não traz uma recomendação específica para a 
aplicação de screening e de IB em hospitais e serviços de emergência, embora a 
recomendação também se baseie em estudos realizados nestes locais. O American 
College of Surgeons Comittee on Trauma (ACS-COT), por outro lado, recomenda 
que todos os centros de trauma dos EUA sejam capacitados na aplicação de 
screening e de IB; do contrário, a acreditação desses centros pode ser 




intervenção e também é, frequentemente, mais efetiva do que outros tratamentos 
mais caros e extensos, como constatam Bien e colaboradores.198 
 Conforme citado anteriormente, as evidências de eficácia e a efetividade das 
IB são mais consistentes quando a técnica é aplicada na atenção primária. Isso é 
reiterado por uma revisão de Kaner e colaboradores para a Cochrane Database of 
Systematic Review em 2018189, cuja metanálise de 34 estudos demonstrou redução 
significativa do consumo de álcool após 12 meses em participantes que receberam 
IB, em comparação com grupos controle (qualidade moderada de evidência). A 
mesma revisão – que também incluiu 10 estudos em departamentos de emergência 
– demonstrou evidências de que a IB funciona de maneira ao menos similar em 
ambientes hospitalares, conforme já observado em trabalhos 
anteriores.47,114,118,120,125,126,174,199 Uma revisão sistemática mais antiga, publicada 
por D’Onofrio e colaboradores em 2002, por exemplo, mostrou efeitos positivos da 
intervenção em 32 dos 39 estudos incluídos (30 ensaios clínicos randomizados e 9 
coortes), todos realizados em hospitais.48 Esses achados foram confirmados por 
McQueen em 2011, em uma revisão também publicada pela Cochrane Database of 
Systematic Reviews, que mostrou que pacientes admitidos em internações e que 
receberam IB obtiveram redução no consumo de álcool em relação a controles, 
mantida após 6 e 9 meses (embora não tenha sido encontrado efeito significativo 
após 12 meses).186 D’Onofrio e colaboradores também publicaram em 2012 um 
ensaio clínico randomizado com metodologia rigorosa, que mostrou redução 
significativa na quantidade de álcool consumida no grupo que realizou IB em um 
setor de emergência após 6 e 12 meses mesmo sem sessões de reforço.200 É 
importante ressaltar que a maioria dos trabalhos mostrou resultado favoráveis 




(consumo abusivo); assim sendo, parece haver pouca eficácia do método em 
pacientes com TUA grave ou dependentes de álcool.13,118,127,192,201 
A grande maioria dos estudos que demonstraram eficácia da IB em hospitais 
e emergências utilizaram pesquisadores na aplicação da técnica175,189, o que pode 
comprometer a validade externa dos achados202; porém, Bernstein e colaboradores, 
entre outros constataram que a IB pode ser aplicada com sucesso pelo próprios 
profissionais remunerados que trabalham em ambientes hospitalares.131,200 Além 
disso, também há indícios de eficácia da IB em populações específicas, como 
mulheres203 e jovens114,173, mesmo que a maior parte das amostras contidas em 
trabalhos na área ainda seja composta por homens e que as evidências apontem 
para melhores resultados da IB em indivíduos acima de 18 anos.196 Modalidades 
eletrônicas de SBIRT e IB também parecem funcionar na redução do consumo de 
álcool e de prejuízos relacionados.120,123,204,205 
Apesar dos resultados favoráveis, alguns trabalhos mostraram desfechos 
negativos ou inconclusivos e levantaram questionamentos sobre a efetividade da 
técnica em pacientes hospitalizados e, especialmente, naqueles atendidos em 
serviços de emergência.129,175,189,199,201,206 Um dos argumentos frequentemente 
utilizados por críticos é conhecido como “assessment reactivity” (algo como “reação 
de avaliação”): pacientes poderiam ser convencidos a mudar seu comportamento 
simplesmente por estarem recebendo atenção especial da equipe, ou porque eles 
próprios ficaram preocupados como os resultados do instrumento de 
screening131,195,207; no entanto, apesar desse efeito realmente existir - alguns 
pacientes, de fato, parecem modificar seu consumo de álcool após se submeterem 
apenas a questionários de rastreamento como o AUDIT ou o AUDIT-C -, muitos 




grupos que receberam apenas screening e mesmo assim verificaram efeitos 
positivos da IB.157,189 Outros fatores, como, por exemplo, o tipo de doença ou lesão 
responsável pelo atendimento e o efeito de regressão à média também podem levar 
a uma redução aparente do consumo de álcool em pacientes submetidos à IB.47,174 
Também é útil salientar que diversos trabalhos mostram diminuição dos efeitos da 
IB ao longo do tempo, sendo necessário considerar a necessidade de 
acompanhamento de longo-prazo e de sessões de reforço.120,125 Finalmente, 
existem questionamentos sobre os efeitos benéficos da IB em nível populacional, 
respaldados em dificuldades de implementação do método mesmo em países com 
grandes programas e incentivos na área como Inglaterra, Finlândia e Suécia; no 
último, por exemplo, apesar dos esforços do governo em implementar IB em larga 
escala, uma pesquisa mostrou que apenas 13% da população se lembrou de ter 
discutido sobre consumo de álcool com profissionais de saúde no ano anterior.208,209 
Mesmo assim, o screening e a IB parecem ser úteis em larga escala, especialmente 
se acompanhados de medidas de controle do consumo de álcool, como aumento de 
taxações e restrição da venda e de propagandas de bebidas alcoólicas. 
Conforme já relatado, estudos sugerem que pacientes com TUA atendidos 
em hospitais e departamentos de emergência são especialmente sensíveis à 
mudança, pois se tornam mais cientes da relação entre seu consumo de álcool e os 
problemas de saúde que motivaram a internação210; além disso, a prevalência de 
pacientes com TUA é maior em emergências e hospitais do que na população geral 
e na atenção primária, e muitos desses pacientes voltarão a ser internados com 
ferimentos e doenças relacionadas ao consumo abusivo de álcool.43,211–213 Esses 
fatores, somados às evidências expostas acima, favorecem a utilização da IB em 




implementação, como desinteresse de gestores, falta de recursos e de tempo e 
sobrecarga da equipe (especialmente em setores de trauma e de emergência), falta 
de conhecimento e habilidade para aplicar a IB e preconceitos em relação a 
pacientes com problemas relacionados ao uso de álcool.112,197,214 A criação de um 
currículo de treinamento, o uso de tecnologias, o preparo adequado dos aplicadores 
e a presença de um líder de projeto (“champion”) podem atenuar esses 
problemas97,132,174,197,215,216, embora alguns profissionais permaneçam, mesmo 
assim, desmotivados - principalmente devido a barreiras institucionais como 
ausência de remuneração adicional para realizar IB, falta de incentivo e de cobrança 
por parte de administradores e falta de local silencioso e privativo para realizar a 
intervenção.132,216 Os custos necessários para implementação também podem ser 
limitadores para as autoridades responsáveis, apesar de evidências mostrando 
provável economia de recursos a longo-prazo, decorrente dos efeitos benéficos de 
programas de screening e IB.208 Apesar do receio de reações negativas por parte 
dos enfermos, frequentemente citado como uma das dificuldades para a aplicação 
da IB, estudos mostram que os pacientes são geralmente receptivos e aceitam falar 
sobre consumo de drogas e de álcool, principalmente se estão satisfeitos com o 
atendimento médico.217 
As IB são parte integrante do SBIRT, juntamente com o rastreamento 
(screening). Nesse contexto, e de acordo com esta revisão, o rastreamento deve ser 
sempre realizado para que a IB seja ou não indicada, preferencialmente de acordo 
com a pontuação do AUDIT (Tabela 7). Estima-se que a maioria dos pacientes 
rastreados pelo modelo SBIRT seja composta de consumidores de álcool de baixo 
risco ou de abstêmios, sendo que apenas 25 a 30% desses pacientes serão de fato 




de programas desse tipo. Conforme sugerido por vários autores, é útil que antes, 
durante ou após a aplicação da IB também seja fornecido um material impresso com 
informações que possam motivar o paciente a controlar melhor ou a interromper seu 
consumo de álcool, além de endereços e telefones de locais de tratamento.174  
 
• Recomendações para a Intervenção Breve 
  Existem evidências de que a IB é efetiva na redução do consumo de 
álcool e na redução de problemas relacionados ao consumo abusivo em pacientes 
atendidos em hospital e, especialmente, em serviços de emergência. Pacientes com 
consumo alcoólico de risco e pacientes com provável TUA leve a moderado 
(incluindo aqueles que fazem consumo em binge), classificados pela pontuação da 
escala AUDIT completa, devem receber IB efetuada por médico, enfermeiro, 
psicólogo ou assistente social treinados na intervenção. Para tanto, é essencial que 
sejam desenvolvidos e oferecidos programas de treinamento na técnica para 
profissionais que atuam tanto no SUS como em hospitais privados, hoje 
praticamente inexistentes no país. Uma sugestão básica para aplicação de IB em 
ambientes hospitalares está exposta na sessão “Fluxograma”, embora o 
treinamento de habilidades necessárias para aplicação do procedimento não esteja 
entre os objetivos deste trabalho. 
 A eficácia da IB para pacientes com TUA mais grave é discutível; portanto, 
pacientes com pontuação maior do que 20 no AUDIT (Zona IV; consumo de alto 
risco e provável dependência ou TUA grave) devem, se possível ser encaminhados 
para avaliação de um especialista (normalmente um psiquiatra) ainda durante a 
internação e direcionados a protocolos específicos de identificação, prevenção e 




relacionadas, conforme proposto abaixo (ver “Prevenção, Identificação e Tratamento 
da Síndrome de Abstinência Alcoólica, da Encefalopatia de Wernicke e de 
complicações relacionadas”) 
 
4. Encaminhamento para avaliação e tratamento especializado 
A etapa de encaminhamento de pacientes para serviços e profissionais 
especializados em transtornos aditivos é pouco estudada dentro do modelo SBIRT. 
Dentro desta revisão, foi encontrado apenas um estudo descrevendo uma 
intervenção específica para tentar facilitar o encaminhamento de pacientes 
hospitalizados para serviços de referência em tratamento de TUA baseados na 
comunidade.117 Sugere-se que pacientes com pontuações maiores ou iguais a 20 no 
AUDIT (Zona IV; consumo de alto risco e provável dependência ou TUA grave) ou, 
independentemente da pontuação, com risco de suicídio, com diagnóstico incerto ou 
com prováveis transtornos psiquiátricos comórbidos sejam avaliados ainda dentro 
do hospital por um médico psiquiatra, através de consultoria. Pacientes motivados a 
seguir tratamento do TUA após a alta devem ser encaminhados para serviços 
especializados (CAPS e ambulatórios) ou grupos de ajuda mútua como o AA 
(Alcoólicos Anônimos) com o auxílio de familiares e da assistência social do 









• Prevenção, Identificação e Tratamento da Síndrome de Abstinência 
Alcoólica, da Encefalopatia de Wernicke e de complicações relacionadas 
 
1. Avaliação inicial e diagnóstico 
 
1.1. Transtorno por uso de álcool (TUA) 
Pacientes com pontuação maior do que 20 na AUDIT possuem provável 
TUA. Segundo o DSM-V, o diagnóstico do transtorno é baseado nos seguintes 
critérios (Tabela 1): 
Tabela 1 – Diagnóstico do Transtorno por uso de álcool segundo o DSM-V9 
 
Um padrão problemático de uso de álcool, levando ao comprometimento ou sofrimento clinicamente 
significativo, manifestado por pelo menos dois dos seguintes critérios, ocorrendo durante um período de 
12 meses:  
 
10. O álcool é frequentemente consumido em maiores quantidades ou por um período mais longo do que 
o pretendido; 
11. Existe um desejo persistente por bebidas alcoólicas ou esforços malsucedidos no sentido de reduzir 
ou controlar seu consumo; 
12. Muito tempo é gasto em atividades necessárias para a obtenção de bebidas alcoólicas, na sua 
utilização ou na recuperação de seus efeitos; 
13. Fissura, ou um forte desejo ou impulso de beber; 
14. O consumo recorrente de álcool ocasiona falhas no cumprimento de obrigações importantes no 
trabalho, na escola ou em casa; 
15. Uso continuado de bebidas alcoólicas apesar de problemas sociais ou interpessoais persistentes ou 
recorrentes causados ou exacerbados por seus efeitos; 
7. Abandono ou redução de atividades sociais, profissionais ou recreacionais importantes em virtude do 
uso de álcool; 
16. Uso recorrente de bebidas alcoólicas em situações nas quais há risco para a integridade física; 
17. O uso de álcool é mantido mesmo havendo ciência da posse de um problema físico ou psicológico 
persistente ou recorrente provavelmente causado ou exacerbado por esse consumo 
18. Tolerância, definida por qualquer um dos seguintes aspectos: 
c. uma necessidade de quantidades progressivamente maiores de álcool para atingir a 
intoxicação ou o efeito desejado; 
d. uma nítida redução de efeito após o uso continuado da mesma quantidade de álcool;  
11. Abstinência, demonstrada por qualquer um dos seguintes aspectos: 




b. o álcool (ou uma substância estritamente relacionada, como benzodiazepínicos) é consumido 
para aliviar ou evitar os sintomas de abstinência. 
 
Especificar se: 
4. Em remissão inicial: Apesar de todos os critérios para transtorno por uso de álcool terem sido 
preenchidos anteriormente, nenhum dos referidos critérios foi preenchido durante um período mínimo de 
três meses, porém há menos de 12 meses (com exceção do critério: ‘Fissura, ou um forte desejo ou 
impulso de beber’, que ainda pode ocorrer). 
5. Em remissão sustentada: Apesar de todos os critérios para transtorno por uso de álcool terem sido 
satisfeitos anteriormente, nenhum dos referidos critérios foi satisfeito em qualquer momento durante um 
período igual ou superior a 12 meses (com exceção do critério: ‘Fissura, ou um forte desejo ou impulso de 
beber’, que ainda pode ocorrer) 
6. Em ambiente controlado: esse especificador é utilizado caso o indivíduo esteja em um ambiente onde o 




• Leve (uso nocivo): presença de 2-3 sintomas 
• Moderada (síndrome de dependência): presença de 4-5 sintomas 
• Grave (síndrome dependência): presença de 6 ou mais sintomas 
 
 
1.2. Síndrome de Abstinência Alcoólica (SAA) 
Aproximadamente 8% de todos os pacientes hospitalizados e até metade 
daqueles internados com TUA apresentam um quadro clinicamente significativo de 
síndrome de abstinência alcoólica (SAA), um conjunto de sinais e sintomas que 
incide sobre indivíduos dependentes de álcool e que inicia tipicamente de seis e 24 
horas após a interrupção abrupta ou redução da quantidade de bebida normalmente 
consumida218. A principal característica da síndrome é a hiperexcitabilidade do 
sistema nervoso central (SNC) e a hiperatividade do sistema nervoso autônomo 
simpático (SNAS)219.  
O álcool é considerado um depressor do sistema nervoso central e produz 
euforia e excitação em baixas concentrações séricas, através do aumento da 




em concentrações mais altas, a substância tem um efeito depressor, devido ao 
aumento da liberação do neurotransmissor inibitório GABA (ácido gama-
aminobutírico) através do bloqueio de receptores pré-sinápticos GABA-B e da 
estimulação direta de receptores pós-sinápticos GABA-A - especialmente aquele do 
subtipo delta. Tal subtipo de receptores é encontrado principalmente no cerebelo, no 
tálamo, no tronco e no córtex cerebral, o que explica o comprometimento da função 
dessas áreas durante a intoxicação pelo álcool 88,220. 
O consumo prolongado e excessivo de álcool desencadeia mecanismos 
neuroadaptativos compensatórios, como forma de mitigar os efeitos depressores 
crônicos da substância. Mais especificamente, ocorre uma queda da expressão 
(downregulation) de receptores GABA e um aumento da síntese de receptores 
NMDA (upregulation) de glutamato; consequentemente, a produção e a atividade do 
glutamato se intensificam, o que compensa a ação depressora do álcool e mantém 
a homeostase cerebral. Porém, quando há uma interrupção ou redução no 
consumo, os efeitos depressores da substância deixam de acometer o SNC e a 
atividade excitatória do glutamato se sobressai, desencadeando o estado de 
hiperexcitabilidade característico da síndrome. O etanol também afeta a atividade de 
outros neurotransmissores e neuropeptídeos, como a serotonina, a dopamina, a 
noradrenalina, o hormônio liberador de corticotrofina (CRH), o neuropeptídeo Y, os 
opióides endógenos, a nociceptina e a orexina, explicando a ampla gama de sinais 
de sintomas do distúrbio6,88,219,221,222. Além disso, pacientes com TUA apresentam 
uma produção aumentada do aminoácido neurotóxico homocisteína, resultante da 
estimulação crônica dos receptores NMDA; assim, durante a SAA, a 
excitotoxicidade é potencializada com uma elevação ainda maior dessa substância, 




homocisteína no organismo de paciente com TUA tem sido associado à ocorrência 
de convulsões durante a SAA224. 
Sinais e sintomas da SAA incluem alterações autonômicas (taquicardia; 
taquipneia; midríase; diarreia; náuseas e vômitos; sudorese; febre; aumento da 
pressão arterial), motoras (tremores, principalmente nas mãos e na língua; ataxia; 
convulsões; hiperreflexia; disartria), psiquiátricas (ilusões; delírios; ideação 
paranóide; desinibição; ansiedade; agressividade; instabilidade afetiva) e de 
consciência e atenção (desorientação; rebaixamento de consciência; hipo ou 
hipervigilância; hipotenacidade; insônia; agitação)88. A apresentação é leve em pelo 
menos 50% dos pacientes e, em muitos casos, não é necessário tratamento 
farmacológico225,226; porém, cerca de 15% dos casos evoluem para apresentações 
críticas e potencialmente fatais, cuja mortalidade pode chegar a 20% se não houver 
tratamento adequado227–229. Fatores de risco para a SAA grave incluem episódios 
prévios de SAA, de delirium tremens (DT), de convulsões e de tratamento para 
desintoxicação; episódios prévios de “apagões” ou blackouts (ocorrência de 
amnésia transitória sem perda de consciência, que ocorre durante intoxicação 
alcoólica); uso de outras substancias depressoras do SNC (como benzodiazepínicos 
e barbitúricos); uso concomitante de substâncias ilícitas; episódios recentes de 
intoxicação alcoólica; alcoolemia elevada e evidencia de hiperatividade 
autonômica84. A SAA grave aumenta em mais de duas vezes o tempo de internação 
e frequentemente exige tratamento em unidades de tratamento intensivo88. Não 
foram encontrados dados estatísticos brasileiros sobre a SAA. 
Dentre as apresentações graves da síndrome destaca-se o delirium tremens 
(DT), que costuma ocorrer em até 5% dos paciente com SAA nas primeiras 48 a 72 




1)230,231. O distúrbio é caracterizado por obnubilação da consciência, desorientação 
temporo-espacial, prejuízo na capacidade de dirigir, focar, sustentar e alterar a 
atenção, agitação intensa, hipertermia, hipertensão e ideação paranóide. Mesmo 
com o manejo adequado, a mortalidade do DT é atualmente estimada em 1 a 4%230.   
Convulsões ocorrem em 10 a 15% dos pacientes, quase sempre entre 6 a 48 
horas após a última libação alcoólica; de fato, deve-se pensar em outras causas 
além da abstinência, como traumatismo craniano e abstinência por outras 
substancias, caso elas ocorram após 48 horas88. Mais da metade dos indivíduos 
sofrem mais do que uma convulsão e cerca de 5% desenvolvem status epilepticus; 
ademais, a presença de convulsões está associada a um aumento de até quatro 
vezes na mortalidade do paciente com SAA e também parece estar relacionada a 
depressão e suicídio88,232. Síndromes demenciais secundárias ao consumo crônico 
que álcool também são altamente prevalentes, representando 10-24% de todas as 
causas de demência.233 
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Figura 1. Tempo transcorrido entre a interrupção do consumo de bebidas alcoólicas e o 
surgimento de sinais e sintomas da SAA
Convulsões Delirium tremens




A SAA pode ocorrer em todos os pacientes com TUA atendidos em 
ambientes hospitalares, em um amplo espectro de gravidade e de manifestações 
clínicas. Os critérios diagnósticos da síndrome estão listados na Tabela 15 e 
algumas condições devem ser consideradas no diagnóstico diferencial (Tabela 16). 
Tabela 15 – Síndrome de Abstinência Alcoólica segundo o DSM-V9 
A. Cessação (ou redução) do uso pesado e prolongado de álcool. 
B. Dois (ou mais) dos seguintes sintomas, desenvolvidos no período de algumas horas a alguns dias 
após a cessação (ou redução) do uso de álcool descrita no Critério A:  
1. Hiperatividade autonômica (p. ex., sudorese ou frequência cardíaca maior que 100 bpm). 
2. Tremor aumentado nas mãos. 
3. Insônia. 
4. Náusea ou vômitos. 
5. Alucinações ou ilusões visuais, táteis ou auditivas transitórias. 
6. Agitação psicomotora. 
7. Ansiedade. 
8. Convulsões tônico-clônicas generalizadas. 
C. Os sinais ou sintomas do Critério B causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuízo no 
funcionamento social, profissional ou em outras áreas importantes da vida do indivíduo. 
D. Os sinais ou sintomas não são atribuíveis a outra condição médica nem são mais bem explicados 
por outro transtorno mental, incluindo intoxicação por ou abstinência de outra substância 
Especificar se: 
Com perturbações da percepção: Este especificador aplica-se aos raros casos em que 
alucinações (geralmente visuais ou táteis) ocorrem com teste de realidade intacto ou quando 
ilusões auditivas, visuais ou táteis ocorrem na ausência de delirium. 
 
Tabela 16 – Diagnósticos diferenciais da SAA 
• Hiponatremia e outros distúrbios hidroeletrolíticos 
• Traumatismo crânio-encefálico (TCE) 
• Intoxicação por outras substâncias (incluindo carbonato de lítio e benzodiazepínicos) 
• Intoxicação ou efeitos adversos de medicamentos 
• Tireotoxicose 
• Infecções (pneumonia, meningite, encefalite) 
• Encefalopatia hepática 
• Encefalopatia de Wernicke 
• Má-nutrição 
• Na presença de convulsões: tumores cerebrais; epilepsia; distúrbios hidroeletrolíticos; TCE 





 Após a realização de exames físico e de estado mental e de anamnese 
subjetiva e objetiva, alguns exames laboratoriais são recomendados para 
diagnóstico diferencial e para auxiliar na detecção de complicações e de 
comorbidades (Tabela 17); ademais, certas alterações laboratoriais são preditivas 
de SAA grave, de DT e de convulsões32,64,74,86,88,234–241. Exames de imagem e ECG 
devem ser solicitados de acordo com a avaliação clínica.  
Tabela 17 – Exames laboratoriais recomendados durante a avaliação da SAA 
EXAME Justificativa EXAME Justificativa 
Hemograma com 
contagem de plaquetas 
Elevação de VCM 
associada a deficiências 
vitamínicas; 
plaquetopenia associada 
a aumento no risco de DT 
e de convulsões 
TGO/AST 
Marcador de lesão 
hepática; níveis elevados 
associados ao TUA, 
especialmente se razão 





Marcador de lesão 
hepática; níveis elevados 





Marcador de lesão 
hepática; níveis elevados 
associados ao TUA e ao 









hipocalemia associada a 





Diagnóstico de distúrbios 
hidroeletrolíticos; 
alterações associadas a 
aumento do risco de SAA 
grave e de mortalidade 
Tempo de protrombina 
Diagnóstico de 
coagulopatia, comum na 
insuficiência hepática 
Fosfato (PO4) 









hipoglicemia e de 
Ácido fólico 
Diagnóstico de 




insuficiência pancreática de anemia 
megaloblástica 
Transferrina deficiente 
em carboidrato (CDT)* 
Níveis elevados 
associados ao TUA e ao 




associados ao TUA e ao 
aumento de risco de DT e 
de convulsões 
(especialmente se a 
homocisteína também 
estiver elevada)242  
Homocisteína** 
Níveis elevados 
associados ao TUA e ao 
aumento de risco de DT e 
de convulsões 
  
* Alta especificidade, mas baixa sensibilidade para TUA88 
** A dificuldade para definir um ponto de corte suficientemente acurado limita sua utilidade na prática clínica 
 
Doenças clínicas e psiquiátricas (incluindo abuso e dependência de outras 
substâncias psicoativas) e risco de suicídio também devem ser diagnosticados e 
manejados concomitantemente, preferencialmente com auxílio de um psiquiatra. 
Também é essencial que tais condições sejam consideradas na decisão de manter 
o paciente internado ou de encaminhá-lo para acompanhamento e tratamento 
ambulatorial (ver “Critério para permanência no hospital” abaixo). 
 
1.3. Encefalopatia de Wernicke 
 A encefalopatia de Wernicke (EW) é uma emergência neuropsiquiátrica 
ocasionada pela deficiência de tiamina (vitamina B1) que ocorre majoritariamente, 
mas não exclusivamente, em dependentes de álcool desnutridos. Lesões típicas da 
EW são observadas em 0,4 a 2,8% das autópsias na população geral243,244 e, 
segundo alguns dados, em até 12,5% daquelas realizadas em abusadores de 
álcool.245 Estima-se que apenas 20% dos pacientes hospitalizados com EW são 
identificados em vida233,246; de fato, dados americanos indicam que o diagnóstico 




no Brasil. A falha no tratamento recomendando para a EW - altas dose de tiamina, 
administradas por via parenteral - pode leva à morte em até 20% dos casos; além 
disso, cerca de 80% dos pacientes que sobrevivem ao quadro desenvolvem a 
chamada síndrome de Korsakoff, um quadro demencial irreversível caracterizado 
por déficit de memória de curto-prazo e amnésia anterógrada severa, 
frequentemente associadas à confabulação compensatória81,82,246,247 A tríade 
clássica descrita por Karl Wernicke em 1881 e reconhecida por ataxia, distúrbios 
oculomotores e estado confusional agudo ocorre somente em 16 a 20% dos casos82 
e é vista em apenas 0,05% das admissões hospitalares247, fazendo com que o 
diagnóstico seja comumente ignorado durante o manejo da SAA. 
 A tiamina é uma vitamina essencial para a produção e funcionamento de 
diferentes enzimas envolvidas na utilização de carboidratos. Sua deficiência, 
presente em 30 a 80% dos pacientes com TUA, segundo alguns estudos248, afeta 
funções vitais críticas como a síntese de neurotransmissores, de esteroides e de 
ácidos graxos e nucleicos.249,250 Entre os pacientes com TUA grave, a depleção de 
tiamina pode ocorrer em poucas semanas e está relacionada a fatores como má-
nutrição, redução da absorção (decorrente de danos à mucosa gástrica), aumento 
da demanda (devido à ingestão de bebidas alcoólicas ricas em carboidratos e 
carentes de outros nutrientes essenciais), alterações no transporte da vitamina 
através da barreira hematoencefálica e disfunção hepática (que prejudica a 
conversão da tiamina em sua forma ativa, principalmente em indivíduos 
cirróticos).249 A EW provoca lesões neuronais, micro-hemorragias e gliose no núcleo 
talâmico dorso-medial, na substância cinzenta peri-aqueductal, nos corpos 
mamilares e no verme superior do cerebelo, explicando a ampla gama de sintomas 




ser decorrente da lesão nos circuitos diencefálicos-hipocampais envolvendo os 
núcleos talâmicos e os corpos mamilares.91 
Sintomas iniciais da EW incluem cefaleia, náuseas, perda de apetite, 
irritabilidade e fadiga, que evoluem para confusão mental aguda (delirium) na 
maioria dos casos.249,250 Lesões nos vermes anterior e superior do cerebelo, 
paralisia vestibular e polineuropatia (caracterizada por parestesias, miastenia e dor 
com irradiação distal) podem ocasionar marcha atáxica, o segundo sinal mais 
prevalente.250 Anormalidades oculares como nistagmo, paralisia dos olhares lateral 
e conjugado, reações lentas à luminosidade e distúrbios visuais bilaterais ocorrem 
frequente em conjunto e são causadas por disfunções dos núcleos vestibulares, 
oculomotores e abducentes, sendo bastante comuns na EW.250 Outros sinais e 
sintomas incluem hipo ou hipertermia (causada por lesões no hipotálamo posterior), 
crises convulsivas (provocadas por desequilíbrio entre transmissão GABAérgicas e 
glutamatérgica) e amnésia retroanterógrada (decorrente de lesões nos circuitos 
diencefálicos-hipocampais, que podem se tornar irreversíveis com a progressão da 
EW para a síndrome de Korsakoff).250 Caine e colaboradores descreveram alguns 
critérios para a avaliação de pacientes com TUA, estabelecendo ao menos dois dos 
quatro critérios a seguir para o diagnóstico provável de EW: (1) má-nutrição; (2) 
anormalidades oculomotoras; (3) disfunção cerebelar e (4) alteração de estado 
mental ou déficit leve de memória.91 Fatores importantes na avaliação do paciente 
com risco de EW estão relacionados no Tabela 18.91 
Tabela 18 - Avaliação de pacientes em risco de deficiência de tiamina e EW 
História clínica 
 
• Perda de peso no último ano 
• IMC reduzido 
• Impressão clínica de má-nutrição 




• Episódios recorrentes de vômitos no último mês 
• Coocorrência de outras condições relacionas ao estado nutricional (polineuropatia, ambliopia, anemia, 
pelagra) 
 
Sinais e sintomas 
 
• Cefaleia 
• Desconforto gástrico, náuseas e vômitos 
• Fadiga 
• Perda de apetite 
• Apatia 
• Astenia 





• Dificuldade de concentração 
• Hipo ou hipertermia 
• Taquicardia 
• Hipotensão 
• Perda auditiva 
• Paraparesia espástica 
• Tríade clássica (anormalidades oculomotoras, ataxia e confusão mental) 
• Desorientação temporoespacial 





A distinção entre EW e intoxicação alcoólica é difícil, e o distúrbio geralmente 
ocorre simultaneamente com outras causas de confusão mental como sepse, 
hipóxia, distúrbios metabólicos e hidroeletrolíticos, traumatismo crânioencefálico, 
abstinência de benzodiazepínicos e a própria SAA82, tornando o diagnóstico ainda 
mais difícil. Outras condições podem coexistir com o TUA e aumentar o risco de 





Tabela 19 - Condições que podem ocasionar carência de tiamina e coexistir com o TUA, aumentando o 
risco de EW 
• Desnutrição ocasionada por má-absorção de nutrientes 
• Anorexia nervosa 
• Nutrição parenteral pobre em tiamina 
• Síndrome de realimentação 
• Vômitos protraídos, como aqueles presentes em gestantes ou em pacientes com toxemia 
• Gravidez na adolescência acompanhada em má-nutrição e/ou uso de drogas, enquanto a paciente ainda 
está em fase de crescimento 
• Infusão IV de glicose no paciente com baixas reservas de tiamina 
• Cetoacidose diabética 
• IRC e diálise 
• SIDA 
• Abuso de substâncias psicoativas 
• Pacientes em uso de diuréticos para o tratamento de ascite 
• Pacientes com gastrectomia completa ou parcial e/ou bypass gástrico (como aqueles submetidos a cirurgia 
bariátrica) 
• Carcinomas esofágicos ou gástricos 
• Obesidade severa 
• Anemia perniciosa 
• Colite ulcerativa 
• Prisioneiros 
• Desabrigados 
• Idosos negligenciados ou com quadros demenciais, especialmente aqueles que vivem sozinhos 
• Esquizofrenia 
• Tuberculose disseminada 
• Hipertireoidismo e tireotoxicose 
• Aumento da demanda por tiamina decorrente de febre, inflamação, gestação ou crescimento 
• Consumo frequente de alimentos com tiaminases (presentes em peixes crus e frescos de água doce e em 
mariscos crus, consumidos em países como o Japão) 
• Anormalidades genéticas na transcetolase (enzima envolvida no catabolismo de carboidratos e que utiliza 
a tiamina como cofator) 
 
 
O diagnóstico da EW é eminentemente clínico e exames complementares 
devem ser solicitados apenas para diagnóstico diferencial; porém, na ausência da 
tríade clássica descrita por Wernicke, a encefalopatia tende a ser 
subdiagnosticada.90,252 Na prática clínica, a resposta do paciente à reposição de 




tiamina podem ser dosados através de exames laboratoriais (concentração de 
tiamina sérica e medida da atividade da transcetolase eritrocitária), mas esses 
exames não são amplamente disponíveis e não existe consenso sobre níveis 
mínimos abaixo dos quais todos os pacientes irão desenvolver a doença; além 
disso, a vitamina é utilizada sob a forma de pirofosfato de tiamina  (TPP) no cérebro 
e sua ação depende dessa enzima e das suas proteínas transportadoras, tornando 
os exames disponíveis pouco confiáveis.82,90,244,250,254 Por último, mesmo que eles 
sejam solicitados, a profilaxia e o tratamento não devem ser atrasados à espera dos 
resultados.91 
Exames de imagem não devem ser utilizados rotineiramente como 
ferramenta diagnóstica, exceto para descartar outras condições e reforçar o 
diagnóstico. Nesse caso, a ressonância magnética (RM) é preferida, já que a 
tomografia computadorizada (TC) é muito pouco sensível para o diagnóstico.237 
Achados sugestivo de EW na RM incluem hipersinais simétricos em T2 nas regiões 
paraventriculares do tálamo, no hipotálamo, nos corpos mamilares, na região 
periaquedutal, na base do quarto ventrículo e na linha média do cerebelo, além de 
atrofia dos corpos mamilares, alargamento do terceiro ventrículo e aumento 
simétrico da captação de contraste nos corpos mamilares e no tálamo 
(especialmente em pacientes com TUA, nos quais o dano a essas estruturas é 
aparentemente maior do que em pacientes não-alcoolistas (REF)). A RM é pouco 
sensível para o diagnóstico da EW (53%), mas bastante específica 
(93%).90,248,252,255,256 Outras condições caracterizadas por sinais semelhantes aos da 
EW na RM estão listadas na Tabela 20.90 Exames complementares adicionais 
incluem análise de líquor por punção lombar (normal na maioria dos pacientes, 




(normal em estágios iniciais, mas geralmente mostrando lentificação inespecífica do 
ritmo dominante com a evolução do quadro), RM com difusão e espectroscopia de 
prótons com RM.90,250 
Tabela 20 - Diagnóstico diferencial da Encefalopatia de Wernicke na RM90 
• Infarto na artéria paramediana do tálamo (síndrome do topo da artéria basilar) 
• Ventriculoencefalite 
• Síndrome de Miller-Fisher 
• Linfoma cerebral primário 
• Doença de Behçet 
• Esclerose múltipla 
• Síndrome de Leigh 
• Doença de Creutzfeldt-Jakob 
• Encefalite paraneoplásica 
• Hipofosfatemia severa 
• Intoxicação aguda por metibrometo 
 
2. Identificação de fatores de risco para SAA grave 
 Conforme postulado previamente, pelo menos 50% dos pacientes com TUA 
desenvolvem apenas sintomas leves de SAA e que costumam desaparecer após 2 
a 7 dias, não sendo necessário tratamento farmacológico nesses casos; porém, 
cerca de 5 a 20% dos pacientes dependentes de álcool admitidos em hospitais 
gerais apresentam quadros de SAA graves o bastante para requerer profilaxia e 
tratamento farmacológico.225,226 O risco para desenvolvimento de SAA deve ser 
cuidadosamente avaliado e é recomendável que todos os pacientes com SAA sejam 
monitorados para o surgimento de sintomas mais graves, o que pode ser realizado, 
quando possível, através de escalas de risco e de avaliação de sintomas (ver 
abaixo).74,242,257 Fatores de risco para SAA grave estão listados na Tabela 
21.74,234,235,257–264 
Tabela 21 - Fatores de risco para SAA grave 
• História de DT 




• História de múltiplos tratamentos para desintoxicação 
• História de SAA grave 
• História de múltiplos episódios de SAA (quanto maior o número de episódios, maior o risco) 
• Episódios prévios de amnésia alcoólica (blackouts) 
• Presença de sintomas de SAA mesmo com alcoolemia elevada na admissão 
• Presença de doenças clínicas graves  
• Presença de doença clínica aguda 
• Convulsões ocorridas durante o presente episódio de SAA 
• Elevação dos níveis séricos de TGO (AST) e TGP (ALT), especialmente da última 
• Comorbidades psiquiátricas  
• Uso de medicações depressoras do SNC, como barbitúricos e benzodiazepínicos 
• Evidência de atividade autonômica elevada da admissão (elevações na TA, na FC e na temperatura axilar) 
• Uso de drogas ilícitas 
• Hipocalemia 
• Baixos níveis séricos de cloreto 
• Trombocitopenia 
• Ataxia 
• Distúrbios do sono e/ou pesadelos na última semana 
• Baixos níveis educacionais e socioeconômicos 
 
 De acordo com a literatura, os fatores de risco mais fortemente associados 
à SAA grave são história prévia de DT e história de convulsões relacionadas à SAA. 
Uma metanálise e revisão sistemática sobre o tema, publicada em 2014 por 
Goodson e colaboradores74, também relacionou hipocalemia, trombocitopenia, 
elevação de TGP (ALT) e episódios prévios de SAA grave ao aumento de risco para 
SAA severa e para DT; além disso, encontrou relação entre elevações de GGT e 
incremento do risco de convulsões secundárias à SAA. A relação entre múltiplos 
quadros prévios de SAA e a ocorrência de SAA grave é compatível com a hipótese 
de que repetidos episódios de abstinência se tornam progressivamente mais 
intensos como resultado de um aumento gradativo na sensibilidade e na excitação 
neuronal, um fenômeno conhecido como kindling.219,234,235,260,265,266 
Outra revisão sistemática publicada por Wood e colaboradores em 201875 




positiva entre SAA e fatores como convulsões durante o episódio atual de SAA 
(especialmente quando ocorrem mais do que 3 crises convulsivas em sequência), 
abuso atual de outras SPA, presença de comorbidades psiquiátricas (transtornos de 
humor e de ansiedade, por exemplo), TA sistólica maior do que 140mmHg, 
taquicardia (efeito pequeno), sintomas de SAA mesmo com alcoolemia elevada 
(maior do que 200mg/mL), elevação do nitrogênio uréico no sangue (> 26mg/dL) e 
elevações de TGO (AST). O estudo também enfatiza que fatores individuais 
possuem baixo valor preditivo positivo e negativo, que variáveis contínuas como TA 
e PA não identificam claramente o risco de desenvolvimento de SAA grave e que a 
presença de mais do que um fator aumenta o risco de quadros graves da síndrome; 
portanto, os autores recomendam que se considere mais de um fator para avaliação 
de risco, propondo, inclusive, a utilização de escalas específicas para este fim. 
Fatores de risco como distúrbios do sono e pesadelos na última semana, 
ataxia, polineuropatia, sexo masculino, baixos níveis educacionais e 
socioeconômicos, episódios prévios de amnésia alcoólica (blackouts), história de 
múltiplos tratamentos para desintoxicação, abuso de drogas ilícitas ou depressoras 
do SNC (especialmente benzodiazepínicos e barbitúricos), episódios recentes de 
intoxicação alcoólica, evidência de atividade autonômica elevada e níveis elevados 
de homocisteína e prolactina (sendo estes últimos relacionados especificamente ao 
aumento de risco para convulsões) também foram descritos em estudos sobre o 
tema; porém, as evidências que indicam alguns desses fatores são controversas. 
Outras condições, como hipocalcemia, hiponatremia, níveis de albumina, de 
creatinina, de bilirrubinas, de colesterol, de ácido fólico e de vitamina B12 e 




semana anterior e padrão de consumo de álcool não estão claramente relacionadas 
ao aumento de risco para SAA grave, de acordo com as revisões mais recentes.235  
Conforme afirma Goodson no mesmo trabalho descrito acima, a predição da 
SAA grave é altamente variável e poucos parâmetros demográficos, clínicos ou 
bioquímicos são consistentemente preditivos para sua ocorrência; além disso, 
nenhuma variável individual parece ser suficientemente preditora de um episódio de 
SAA grave. Wood também afirma que fatores individuais possuem baixos valores 
preditivo e negativo e recomenda, a partir de evidências prévias, que vários 
elementos sejam considerados concomitantemente na avaliação desse risco. Com 
base nesses postulados, já observados em estudos anteriores, foram desenvolvidas 
escalas para avaliação de risco, incluindo a LARS (Luebeck Alcohol-Withdrawal 
Risk Scale) e a PAWSS (Prediction of Alcohol Withdrawal Severity Scale).  
A LARS (Tabela 22)267 é composta de 22 itens divididos em 4 categorias, 
embora seus criadores também tenham elaborado versões com 11 (LARS-11) e 
com 10 itens (LARS-10). Em um estudo prospectivo com 100 pacientes, uma 
pontuação maior ou igual a 17 diferenciou significativamente aqueles com SAA leve 
e moderada daqueles com SAA grave, mostrando sensibilidade de 100% e 
especificidade de 88%; porém, a escala foi desenvolvida somente a partir de uma 
amostra de pacientes de uma ala psiquiátrica que não possuíam comorbidades 
clínicas e cirúrgicas graves, que frequentemente ocorrem em pacientes internados 
com TUA.  
Tabela 22 – Luebeck Alcohol-Withdrawal Risk Scale (LARS)267 
• LARS I 
o História de desintoxicação hospitalar 
o História de desintoxicação ambulatorial 
o História da DT 
o História de convulsões relacionadas à SAA 




• LARS II 
o Consumo diário de bebidas alcoólicas durantes as últimas 4 semanas 
o Padrão regular de consumo de álcool 
o Alterações de sono frequentes durante a última semana 
o Pesadelos durantes a última semana 
o Má-nutrição durante a última semana 
o Vômitos frequentes durante a última semana  
• LARS III 
o Alcoolemia ≥ 1g/L 
o Tremores (mesmo com alcoolemia ≥ 1g/L) 
o Sudorese (mesmo com alcoolemia ≥ 1g/L) 
o FC ≥ 100 bpm (mesmo com alcoolemia ≥ 1g/L) 
o Convulsões antes da admissão 
o Polineuropatia 
o Ataxia 
• LARS IV 
o Sódio < 136mmol/L 
o Potássio < 3,6mml/L 
o Cálcio < 2,2mmo/L 
o Cloreto < 96mmol/L 
        Pontuação total: 
Observações: pontuação máxima = 22, sendo que cada item equivale a 1 ponto. 
Uma pontuação ≥ 17 sugere ALTO RISCO de SAA grave. 
 
A PAWSS (Tabela 23)235,260, criada a partir de uma revisão sistemática sobre 
fatores relacionados ao desenvolvimento de SAA grave e posteriormente validada 
em pacientes hospitalizados por comorbidades clínicas, possui 10 itens divididos em 
três partes. A primeira parte (A) é composta de um critério de inclusão, que deve ser 
satisfeito para que paciente siga sendo avaliado. Uma pontuação maior ou igual a 4 
sugere alto risco de SAA complicada, mostrando sensibilidade de 93,1%, 
especificidade de 99,5%, valor preditivo positivo de 93,1% e valor preditivo negativo 
de 99,5% no estudo de validação da escala. De acordo com seus autores, ela pode 






Tabela 23 - The Prediction of Alcohol Withdrawal Severity Scale (PAWSS)235,260 
Parte A: Critérios de Entrada SIM ou NÃO 
“Você consumiu alguma bebida alcoólica nos últimos 30 dias?” OU o paciente apresenta 
alcoolemia positiva na admissão? 
Se a resposta for SIM, prossiga com as seguintes perguntas: 
 
Parte B: Baseada na Anamnese 1 ponto cada item 
a. Você já apresentou outros episódios de SAA? (descrever o quadro)  
b. Você já apresentou convulsões durante episódios de SAA? (descrever o 
quadro) 
 
c. Você já apresentou DT? (descrever o quadro)  
d. Você já fez algum tratamento para o alcoolismo? (hospitalar, ambulatorial, 
ou grupos de AA) 
 
e. Você já apresentou “apagões” (blackouts) depois de ter bebido (descrever 
o quadro)? 
 
f. Você já tomou sedativos (benzodiazepínicos ou barbitúricos) quando 
estava bebendo? 
 
g. Você fez uso de alguma outra droga nos últimos 90 dias?  
Parte C: Baseada em Evidências Clínicas 1 ponto cada item 
h. A alcoolemia do paciente está acima de 200mg/dL?  
i. Há evidência de aumento da atividade autonômica? (FC>100bpm, FR> 
18mpm, PAS>150mmHg ou PAD>100mmHg, Tax>37º ou <36º, tremores 
ou diaforese) 
 
                                                                                                         Pontuação Total:  
Observações: pontuação máxima = 10. Esse é um INSTRUMENTO DE 
SCREENING. Quanto maior o número de critérios positivos, maior o risco de SAA 
Uma pontuação ≥ 4 sugere ALTO RISCO de SAA moderada a grave (i.e., 
complicada); assim, pode ser indicada profilaxia ou tratamento. 
 
 
3. Monitoramento de sintomas na SAA 
 A partir da primeira avaliação, é altamente recomendável que pacientes 
que já estejam apresentando sinais ou sintomas de SAA ou que possuem alto risco 
de desenvolverem SAA grave sejam monitorados com o auxílio de escalas 
estruturadas, quando elas estiverem disponíveis. Embora não haja, até o momento, 
evidências suficientes que demonstrem superioridade de uma escala sobre a outra, 
a mais utilizada e estudada é a CIWA-Ar (Revised Clinical Institute Withdrawal 
Assessment for Alcohol; Tabela 24). O instrumento foi desenvolvido em 1989 por 




itens que devem ser pontuados individualmente de 1 a 7 (escala do tipo Likert),269 
sendo 67 o escore máximo total. Amparados em sua própria experiência clínica, os 
autores sugeriram que pacientes com escores maiores do que 10 devem receber 
tratamento farmacológico; desde então, protocolos, guidelines e revisões têm 
estabelecido pontos de corte entre 8 e 15, embora não haja consenso sobre o 
melhor parâmetro ou modalidade de intervenção. Grande parte da literatura sobre o 
manejo da SAA utiliza a CIWA-Ar para classificar a SAA em leve (CIWA-Ar < 8), 
moderada (CIWA-Ar 8 a 15) ou grave (CIWA-Ar > 15), o que é comumente utilizado 
nesses trabalhos para justificar e direcionar condutas.64,77,86–
88,218,225,226,230,231,238,262,265,270–283  
Tabela 24 – Revised Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol (CIWA-Ar) 
 
Nome: __________________________________________     Data: ____________        Hora:_____:_____ 
 
 
Pulso ou FC: _________                                                                                  Pressão Arterial: _____/_____ 
 
1) NÁUSEAS E VÔMITOS – Pergunte: “Você sente 
um mal-estar no estômago? Você tem vomitado? 
 
(0) Sem náuseas e vômitos 
(1) Náuseas leves, sem vômitos   
(2)   
(3)  
(4) Náuseas intermitentes com ânsia de vômito 
(5) 
(6) 
(7) Náuseas constantes; ânsia de vômito e vômitos 
frequentes 
6) DISTÚRBIOS DE TÁCTEIS – Pergunte: “Você 
sente alguma coceira, formigamento, queimação, 
amortecimento ou tem a sensação de que insetos 
estão caminhando sobre ou sob a sua pele?” 
Observe. 
 
(0) Não    
(1) Muito levemente   
(2) Levemente 
(3) Moderadamente 
(4) Alucinações táteis moderadamente severas 
(5) Alucinações táteis severas 
(6) Alucinações táteis extremamente severas 
(7) Alucinações táteis contínuas 
2) TREMORES – Peça para o paciente ficar como os 
braços estendidos e os dedos separados. Observe. 
   
(0) Sem tremor   
(1) O tremor não é visível, mas ele pode ser sentido 
7) DISTÚRBIOS AUDITIVOS – Pergunte: “Você está 
mais sensível aos sons a sua volta? Eles são 
incômodos? Eles te assustam? Você está escutando 
algo que perturba você? Você está ouvindo coisas 




ao encostar os dedos do examinador nos dedos do 
paciente    
(2)  
(3)  
(4) Moderado, com os braços estendidos 
(5) 
(6) 
(7) Severo, mesmo sem os braços estendidos 
 
(0) Não     
(1) Muito levemente  
(2) Levemente 
(3) Moderadamente 
(4) Alucinações auditivas moderadamente severas 
(5) Alucinações auditivas severas 
(6) Alucinações auditivas extremamente severas 
(7) Alucinações auditivas contínuas 
3) SUDORESE PAROXÍSTICA – Observe. 
 
(0) Sem sudorese visível    
(1) Sudorese discreta; umidade nas palmas das 
mãos   
(2)  
(3)  
(4) Gotas de suor na testa 
(5)  
(6) 
(7) Sudorese profusa 
8) DISTÚRBIOS VISUAIS – Pergunte: “As luzes 
parecem muito intensas? Suas cores são diferentes? 
Elas provocam dor nos olhos? Você tem enxergado 
alguma coisa perturbadora? Você tem enxergado 
coisas que você sabe que não estão presentes?” 
Observe. 
 
(0) Não    
(1) Muito levemente   
(2) Levemente 
(3) Moderadamente 
(4) Alucinações visuais moderadamente severas 
(5) Alucinações visuais severas 
(6) Alucinações visuais extremamente severas 
(7) Alucinações visuais contínuas  
4) ANSIEDADE – Pergunte: “Você se sente 
nervoso?” Observe.  
 
(0) Sem ansiedade    
(1) Levemente ansioso  
(2)  
(3)  
(4) Moderadamente ansioso ou tenso 
(5) 
(6) 
(7) Ansiedade intensa, equivalente a estados agudos 
de pânico vistos durante episódios graves de 
delirium ou durante surtos psicóticos 
9) CEFALÉIA, SENSAÇÃO DE PLENITUDE NA 
CABEÇA – Pergunte: “Você sente alguma coisa na 
cabeça? Você sente como se houvesse uma banda 
tocando ao redor da sua cabeça? (Não pontue 
sintomas como tontura, vertigem ou sensação de 
leveza. Do contrário, pontue a gravidade). 
 
(0) Não    
(1) Muito levemente   
(2) Levemente 
(3) Moderadamente 
(4) Moderada severidade 
(5) Severamente 
(6) Muito severamente 
(7) Severidade extrema  
5) AGITAÇÃO – Observe.  
 
(0) Sem agitação; atividade normal   
(1) Agitação leve, um pouco maior do que o normal 
(2)  
10) ORIENTAÇÃO E OBNUBILAMENTO DO 
SENSÓRIO – Pergunte: “Que dia é hoje? Onde você 
está? Quem sou eu?”  
 





(4) Moderadamente agitado ou inquieto  
(5) 
(6) 
(7) Anda pra frente e para trás ou se debate durante 
toda a entrevista  
(1) Não é capaz de calcular somas ou não tem 
certeza da data 
(2) Desorientado no tempo por não mais do que dois 
dias 
(3) Desorientado no tempo por mais do que dois dias 
(4) Desorientação pessoal ou no espaço  
                                                                                                                                                         
                                                                                                                              Escore CIWA-Ar total_____ 
                                                                                                                              Iniciais do aplicador_______ 
                                                                                                                                 Pontuação máxima = 67 
 
 A CIWA-Ar pode ser aplicada em cerca de 5 minutos por um profissional 
treinado e é geralmente utilizada para monitorar pacientes em tratamento 
sintomático com benzodiazepínicos (“symptom-trigged therapy”).284,285 Existe uma 
enorme variação entre protocolos e estudos nas recomendações sobre a frequência 
de aplicação da escala e sobre como medicar o pacientes de acordo com sua 
pontuação286. De acordo com esta revisão, parece razoável aplicá-la a cada 1-2 
horas nas primeiras 24h de monitoramento ou enquanto a pontuação estiver acima 
do ponto de corte (≥ 8-10 ou ≥ 15); após 24 horas, a escala pode ser aplicada a 
cada 4-8 horas, desde que ela se mantenha abaixo do ponto de corte em 
sucessivas apliacações.64 A aplicação da escala pode ser suspensa se a pontuação 
estiver abaixo do ponto de corte por mais do que 36 horas, já que o risco de SAA 
grave após esse período é virtualmente inexistente. 
 Limitações da CIWA-Ar incluem a necessidade de treino e o tempo 
exigidos para sua aplicação, além da obrigação de que o paciente esteja 
minimamente consciente para responder a alguns de seus itens – o que dificilmente 
ocorre em pacientes pós-cirúrgicos, clinicamente graves ou com quadros severos de 
SAA.286–288 Também cabe ressaltar que os estudos que validaram a escala 
excluíram pacientes com SAA grave e que ela não foi validada para uso em setores 




validado para a língua portuguesa ou para a população brasileira, embora Laranjeira 
e colaboradores tenham publicado uma versão em português da escala em um 
consenso da Associação Brasileira de Psiquiatria (ABP) sobre SAA.291 
 Outras escalas criadas para o mesmo fim incluem a SAWS (Short Alcohol 
Withdrawal Scale), a BAWS (Brief Alcohol Withdrawal Scale) a AWSC (Alcohol 
Withdrawal Symptom Checklist), o HAWP (Highland Alcohol Withdrawal Protocol), a 
AWS (Alcohol Withdrawal Scale; Wetterling), a YAWP (Yale Alcohol Withdrawal 
Protocol), a MDS (Minnesota Detoxification Scale) e a NAWS (Newcastle Alcohol 
Withdrawal Scale).72,88 Escalas baseadas em sinais objetivos e que não exijam que 
o paciente esteja consciente – como a NAWS, a BAWS, a AWS, a YAWP, a MDS 
ou mesmo escalas de avaliação de estados confusionais agudos como a RASS 
(Richmond Agitation Sedation Score), a RAS (Ramsey Agitation Scale), SAS (Riker 
Sedation-Agitation Scale) e a CAM-ICU (Confusion Assessment Method for 
Intensive Care Unit) parecem ser mais apropriadas em pacientes graves e/ou 
impossibilitados de se comunicar, incluindo aqueles delirantes, psicóticos ou 
internados e intubados em CTI.292 Dentre essas, a MDS é a única desenvolvida 
especificamente para pacientes com SAA criticamente enfermos e intubados.283 
Exceto pela RASS, pela RAS e pela SAS, não existem versões dessas escalas 
validadas para o português.293 
 
4. Critérios para permanência no hospital 
 A internação ou a permanência no hospital não é necessária para a 
maioria dos pacientes com SAA, desde que o quadro seja leve (indicado por CIWA 
<10 em medidas sucessivas, na maioria dos guidelines); nesses casos, o paciente 




moderados ou graves (CIWA ≥ 10) da síndrome também podem ser tratados fora do 
hospital em alguns casos, desde que possam ser monitorados adequadamente e 
diariamente (hospital-dia ou, caso haja disponibilidade, CAPS-Ad III).294 
 No Brasil, critérios para tratamento hospitalar da síndrome foram 
estabelecidos pelo “Consenso sobre a SAA e o seu Tratamento” da ABP.291 Seus 
autores classificam os pacientes com SAA em dois níveis: 
• Nível I - compreende quadros leves a moderados, de acordo com os 
seguintes aspectos: 
o Biológicos: leve agitação psicomotora; tremores finos de extremidades; 
sudorese facial discreta; episódios de cefaleia; náuseas sem vômitos; 
sensibilidade visual, sem alteração da percepção auditiva e tátil. 
o Psicológicos: o contato com o profissional de saúde está íntegro; o 
paciente encontra-se orientado temporoespacialmente; o juízo crítico 
da realidade está mantido; apresenta uma ansiedade leve; sem relato 
de episódio de violência auto ou heterodirigida. 
o Sociais: mora com familiares ou amigos e essa convivência está 
regular ou boa; sua atividade produtiva vem sendo desenvolvida, 
mesmo que atualmente esteja desempregado/afastado, a rede social 
está mantida. 
o Comórbidos: sem complicações e/ou comorbidades clínicas e/ou 
psiquiátricas graves detectadas ao exame clínico-psiquiátrico geral. 
 Paciente com Nível I de comprometimento podem ser tratados em 
ambulatório. 




o Biológicos: agitação psicomotora intensa; tremores generalizados; 
sudorese profusa; cefaleia; náuseas com vômitos; sensibilidade visual 
intensa; quadros epileptiformes agudos ou relatados na história 
pregressa. 
o Psicológicos: o contato com o profissional de saúde está prejudicado; 
o paciente encontra-se desorientado temporoespacialmente; o juízo 
crítico da realidade está comprometido; apresenta-se com uma 
ansiedade intensa; refere história de violência auto ou heterodirigida; o 
pensamento está descontínuo, rápido e de conteúdo desagradável e 
delirante; observam-se alucinações auditivas, táteis ou visuais. 
o Sociais: o relacionamento com familiares ou amigos está ruim; tem 
estado desempregado, sem desenvolver qualquer atividade produtiva; 
a rede social de apoio é inexistente ou restrita ao ritual de uso do 
álcool; não possui familiares auxiliando no tratamento. 
o Comórbidos: com complicações e/ou comorbidades clínicas e/ou 
psiquiátricas graves detectadas ao exame geral. 
 Pacientes com Nível II de comprometimento devem ser tratados em 
ambiente hospitalar integral ou em hospital-dia. 
 Critérios para tratamento hospitalar da SAA são descritos de maneira mais 
objetiva em protocolos e guidelines internacionais, segundo os quais o manejo 
hospitalar da SAA deve ser fortemente considerado nas situações descritas na 
Tabela 25.64,86,218,231,262,274,280,281,294–298 Pacientes hospitalizados com TUA também 
podem ser liberados para tratamento ambulatorial da SAA, desde que não haja 
indicação para tratamento hospitalar. Vantagens do tratamento ambulatorial da SAA 




observação e aprendizado da SAA em “situações reais de vida” por parte do 
paciente e de seus familiares, menor estigmatização e redução dos custos de 
tratamento para o paciente e para o sistema de saúde.86 As evidências também 
sugerem que o tratamento hospitalar da SAA é mais caro do que o tratamento 
ambulatorial, o que também deve ser considerado no planejamento de políticas de 
tratamento de TUA públicas ou privadas.299,300 
Tabela 25 - Indicações para tratamento hospitalar da SAA 
• SAA grave (CIWA > 15), com ou sem complicações (DT, alucinose alcoólica ou convulsões) 
• Risco de SAA grave 
• Dependência e risco de abstinência de outras substâncias, especialmente as sedativas ou hipnóticas 
(benzodiazepínicos e opióides, por exemplo); 
• Múltiplas falhas em tratamentos ambulatoriais prévios 
• Comorbidades graves 
• Alterações clinicamente significativas nos exames laboratoriais 
• Suspeita de traumatismo crânio-encefálico (TCE) 
• História de epilepsia 
• Idade avançada 
• Menores de idade 
• Dificuldade na administração de medicações por via oral 
• Gestação 
• Doenças psiquiátricas descompensadas (psicose e sintomas depressivos graves, por exemplo) 
• Déficit cognitivo 
• Risco de suicídio 
• Dificuldades de comunicação (incluindo deficiências vocais ou auditivas) 
• Ausência de suporte social adequado 
• Dificuldades de transporte até os locais de tratamento ambulatorial 
• Risco de heteroagressão 
• Risco iminente de recaída 
 
5. Profilaxia e tratamento não-farmacológicos 
 Medidas não-farmacológicas de prevenção e tratamento da SAA, bem 
como de apoio ao paciente e a seus familiares estão listadas na Tabela 26 e devem 





Tabela 26 - Profilaxia e Tratamento não-farmacológicos da SAA 
● Manejo de via aérea 
● Estabelecer acesso venoso 
● Monitorar pulso, pressão arterial, hidratação, nível de consciência, humor e sono 
● Usar contenção mecânica apenas se necessário 
● Corrigir distúrbios hidroeletrolíticos e tratar comorbidades 
● Suplementação de vitaminas  
● Para pacientes em uso de medicações, atentar para sinais de sedação excessiva e de depressão 
respiratória 
● Atitude receptiva, acolhedora e sem julgamentos morais 
● Tranquilizar o paciente e educá-lo sobre os sintomas da SAA 
● Atentar para risco de quedas 
● Aplicar protocolo específico para manejo de delirium, se estiver disponível na instituição 
● Orientar o paciente no tempo e no espaço (informar periodicamente o horário, a data e o local onde está) 
● Oferecer local seguro: cadeira, maca com proteção lateral, maca com cabeceira elevada ou mesmo o 
chão, a fim de evitar quedas  
● Falar com o paciente de frente, olhando em seus olhos 
● Falar devagar e de maneira clara; repetir o quanto for necessário 
● Manter as mãos à vista e evitar gestos bruscos e que possam ser interpretados como ameaças 
● Permitir a presença de familiar junto ao leito, quando possível   
● Melhorar a iluminação no quarto, mantendo luzes acesas durante o dia e reduzindo-as à noite 
● À noite, reduzir o barulho ao máximo possível 
● Se o paciente usar aparelhos auditivos, reponha-os 
● Se o paciente usar óculos, reponha-os      
● Se o paciente usar prótese dentária, reponha-a      
● Minimizar as trocas de ambiente ou de quarto ao máximo possível 
● Estimular a hidratação oral 
● Suporte do serviço social e psicologia 
● Sensibilização dos familiares e psicoeducação 
● Consultoria psiquiátrica e avaliação da necessidade de transferência para a unidade psiquiátrica 
● Encaminhamento para serviço especializado no tratamento de TUA após a alta 
 
 
6. Profilaxia e tratamento farmacológicos 
 É recomendável que pacientes hospitalizados com risco de SAA grave 
sejam medicados de maneira profilática, preferencialmente com 
benzodiazepínicos.32,235,258,260,261,287 Esse risco pode ser avaliado através de escalas 




levando em consideração os fatores de risco já mencionados. No caso dos 
benzodiazepínicos, a medicação pode ser prescrita em regime de dose fixa (DF) ou 
de ataque (DA; ver abaixo). Mesmo recebendo profilaxia, o paciente deve ser 
monitorado cuidadosamente (e, preferencialmente, com escalas de sintomas como 
a CIWA-Ar) e receber doses adicionais de benzodiazepínicos ou de outra 
medicação escolhida conforme sinais e sintomas. A profilaxia em DF também é 
recomendada em pacientes com comorbidades clínicas e psiquiátricas (ver abaixo). 
O paciente deve ser avaliado quanto à necessidade de transferência para unidade 
de terapia intensiva em todas as etapas do tratamento (Tabela 30). 
 As doses sugeridas das medicações e a descrição do seu mecanismo de 
ação e das evidências da sua utilidade no manejo da SAA estão presentes nos 
guidelines e revisões sobre o assunto estudados para a elaboração deste trabalho. 
A literatura é imprecisa e variável em relação às doses mas adequadas de cada 
medicação.86,88,230,269,274,280,281,290,294,297,303,304  
• Benzodiazepínicos 
 Os benzodiazepínicos são agonistas dos receptores GABA-A e, portanto, 
apresentam tolerância cruzada com o álcool. Sua ação promove a ativação desses 
receptores e, consequentemente, um aumento da atividade do neurotransmissor - 
especialmente útil para o contrapor a hiperativação excitatória característica de 
SAA.303 São consideradas - com raríssimas exceções87 - as medicações de primeira 
linha para o manejo da SAA, pois reduzem a gravidade dos sintomas e ajudam a 
prevenir complicações como DT e convulsões.218,226,281 De fato, sua eficácia e 
relativa segurança são bem estabelecidas por ensaios clínicos randomizados, 
metanálises e revisões sistemáticas publicados nos últimos 60 anos.83,305 Como 




podem ser aplicadas por múltiplas vias (oral, intravenosa e intramuscular, embora 
esta última normalmente não seja recomendada devido à absorção errática da 
droga218), têm baixo custo e possuem um antídoto, o flumazenil.226,289,306 Parecem 
ser tão eficazes quanto anticonvulsivantes, neurolépticos, beta-bloqueadores e 
clonidina no manejo de sintomas da SAA, embora sejam a única classe de drogas 
comprovadamente eficazes na prevenção de complicações da SAA - com redução 
da incidência de convulsões e de DT e da mortalidade associada a essas 
condições.307,308 
 Existem várias opções de benzodiazepínicos e há poucos estudos 
comparando-os entre si, não havendo evidências de que exista superioridade de um 
sobre o outro no manejo da SAA.83,265,307 Porém, medicações de ação rápida e com 
meia-vida mais longa como o diazepam e o clordiazepóxido são geralmente 
preferidas, pois proporcionam um rápido alívio dos sintomas, um curso mais suave 
de abstinência e um maior controle sobre ressurgimento de sintomas e sobre 
sintomas de rebote (como convulsões, por exemplo)83,218,237,303; o diazepam, 
especialmente, é altamente lipofílico e, portanto, se distribui e age rapidamente no 
SNC. Por outro lado, as medicações de ação prolongada citadas acima são 
metabolizadas no fígado por desmetilação e hidroxilação e possuem metabólitos 
ativos, que podem se acumular e produzir depressão respiratória e sedação 
excessiva em pacientes com déficits nessas funções, como idosos e hepatopatas. 
Em idosos, por exemplo, há um decréscimo de 50% no clearance e um aumento de 
4 a 9 vezes da meia-vida do diazepam e do clordiazepóxido297; os hepatopatas, por 
sua vez, também apresentam redução no clearance dessas medicações, além de 
aumento de até 2 vezes no acúmulo de seus metabólitos.218 Apesar disso, estudos 




população, afirmando que a medicação é segura quando esses pacientes são 
monitorados através de escalas como a CIWA-Ar e medicados conforme sinais e 
sintomas.65,303 
 Benzodiazepínicos de meia-vida mais curta e sem metabólitos ativos, 
como o lorazepam e o oxazepam, costumam ser prescritos em idosos ou quando 
existe déficit de função hepática, embora tenham um início de ação mais lento.274 O 
lorazepam, por exemplo, possui metabolização hepática por glucoronidação, 
processo que é amplamente preservado em pacientes com idade avançada e com 
insuficiência hepática; além disso, ele não produz metabólitos ativos.64,218,265 
Infusões IV contínuas de benzodiazepínicos de curta duração (como lorazepam e 
midazolam) para o tratamento de pacientes com SAA grave também são descritas 
na literatura; porém, o custo de tal modalidade se mostrou até 10 vezes superior ao 
do uso intravenoso intermitente ou em bolus e sem benefícios adicionais em termos 
de desfechos ou efeitos adversos.276 
 Além de depressão respiratória e sedação excessiva, sinais de 
superdosagem incluem confusão mental, ataxia, hipotensão, amnésia anterógrada e 
delirium, podendo ser confundidos facilmente com DT.218 Se o paciente estiver 
apresentando sinais de delirium pela ação de benzodiazepínicos, a dose da 
medicação pode ser reduzida e podem ser prescritas outras medicações para 
agitação e/ou confusão mental, como neurolépticos.294 A intoxicação também pode 
ser tratada com a administração de flumazenil, um antagonista do receptor GABA-
A.309 Devido ao risco de tolerância e de dependência - especialmente quando são 
utilizadas medicações de meia-vida curta ou de rápido início de ação276 - e de 
efeitos aditivos aos do álcool em pacientes que apresentarem recaídas, é 




progressivamente até sua suspensão depois de cerca de uma semana, ainda antes 
que o paciente receba alta.86 
 Segundo a literatura, os benzodiazepínicos podem ser prescritos para a 
profilaxia e tratamento da SAA de três formas86,274,290,294: 
o  Dose fixa (DF): nessa forma de administração, determinadas doses de 
medicação são fornecidas em intervalos regulares e depois reduzidas 
progressivamente até a sua suspensão, geralmente após alguns dias. A dose fixa 
inicial deve ser individualizada e determinada de acordo com a avaliação clínica, 
levando em conta a gravidade da dependência, a dose diária de álcool consumida, 
o tempo decorrido desde o último consumo e o risco de SAA grave, entre outros 
fatores. É o esquema preferido quando a profilaxia da SAA grave for necessária, 
quando não for possível ou adequado fornecer o medicamento de acordo com uma 
escala (CIWA-Ar ou similar) - como em pacientes delirantes ou com comorbidades 
clínicas e psiquiátricas, incluindo dependência de outras substâncias - ou quando 
não houver equipe treinada para aplicação da escala e ela estiver indisponível.281 
A principal desvantagem do regime de DF é o risco de subestimar ou de 
superestimar as doses necessárias para o controle do quadro.88 Doses adicionais 
de medicação podem ser prescritas caso os sintomas não sejam adequadamente 
controlados.294  
 - Doses sugeridas: diazepam 10mg ou lorazepam 2mg (este último 
preferível em idosos e hepatopatas), 2-6x/dia de acordo com a avaliação clínica. 
Após alguns dias de estabilização clínica, a dose diária total pode ser reduzida em 
25-50% por dia até a suspensão, que deve ocorrer antes da alta. 
o Dose de acordo com sintomas (DS): envolve a prescrição de 




graves, avaliados em intervalos regulares de acordo com escalas como a CIWA-
Ar. É geralmente o método de preferência em centros de referência, pois permite 
um tratamento individualizado e com baixo risco de sedação excessiva ou 
insuficiente; além disso, sua aplicação parece reduzir o tempo de internação e os 
custos do tratamento.227,285,294,310–313 Alguns autores recomendam o regime DS nas 
primeiras 24h de tratamento ou em casos de tratamento em CTI, desde que haja 
uma equipe treinada para aplicação de uma escala de sinais e sintomas. Sua 
aplicação pode ser complicada em casos de doenças clínicas e psiquiátricas, 
devido à sobreposição de sintomas e/ou à agitação ou recusa do paciente de 
tomar a medicação; ademais, alguns pacientes podem exagerar nos sintomas de 
SAA para que possam receber doses adicionais de benzodiazepínicos.290 
  - Doses sugeridas: 
   -CIWA-Ar < 10: não administrar medicação. Continuar aplicando 
CIWA-Ar de 1/1 hora nas primeiras 24 horas e depois a cada 4-8 horas.  
   -CIWA-Ar ≥ 10: diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg de 
30/30 minutos ou de 1/1 hora, até atingir CIWA-Ar <10. 
 A escala deve ser aplicada de 1/1 hora nas primeiras 24 horas ou 
enquanto ela permanecer ≥ 10. Após desse período a aplicação pode ser feita a 
cada 4-8 horas, desde que a pontuação se mantenha continuamente < 10. A 
CIWA-Ar pode ser suspensa caso a pontuação permaneça < 10 por mais de 36-
48 horas. 
o Dose de ataque (DA): consiste na administração de doses elevadas de 
um benzodiazepínico de meia-vida longa (como diazepam ou clordiazepóxido) 
nas fases iniciais do tratamento e em intervalos regulares, até que haja sedação; 




progressivamente através de metabolização.65 Depois de sedado, o paciente 
pode ser medicado nos regimes DF ou DS, se necessário. É uma opção 
adequada para pacientes com alto risco ou com SAA grave ou complicada 
(convulsões ou DT), desde que haja monitoramento apropriado para prevenção 
de sedação excessiva. Essa abordagem parece reduzir o curso do tratamento e o 
risco de SAA grave e de suas complicações.65,226,265,274,280,294 
  - Doses sugeridas: Diazepam 20-40mg ou lorazepam 4-8mg a cada 1 
ou 2 horas até que seja atingida sedação; depois, medicar nos regimes de DF ou de 
DS, conforme necessidade e disponibilidade de recursos 
 Diversos estudos demonstram benefícios do regime de DS em relação à 
duração do tratamento e à quantidade de medicação 
fornecida66,71,227,278,285,311,312,314–317, embora não haja evidências consistentes para 
atestar a superioridade de um método sobre o outro.83,230 Um estudo retrospectivo 
publicado em 2012, por exemplo, mostrou que a dose total de benzodiazepínicos e 
o tempo de internação foram 50% menores com a DS em comparação com a DF.314 
Mais recentemente, uma revisão sistemática e metanálise veiculada por Holleck e 
colaboradores afirmou que existem fortes ou moderadas evidências favorecendo a 
DS na redução da dose total de medicação e no tempo de tratamento, embora os 
achados possam não ser aplicáveis em tratamentos hospitalares já que a maioria 
dos estudos incluídos foi conduzida em ambulatórios.311 Uma revisão sistemática 
mais antiga mas rigorosamente bem-conduzida, por outro lado, não mostrou 
superioridade entre os regimes DF e DS.83, e o risco de recaída, o bem-estar e a 
satisfação com o tratamento não costumam diferir entre os diferentes regimes. Além 




não há evidências consistentes mostrando superioridade da DS sobre a DF em 
relação à mortalidade e à incidência de DT e de convulsões. 
 Os regimes de DF, DS e DA podem ser combinados de acordo com o 
caso, não sendo necessário optar entre um e outro. 
 Apesar da preferência dos benzodiazepínicos como primeira linha na 
profilaxia e manejo da SAA, Maldonado elaborou em 2017 um protocolo utilizando 
outras drogas, único nesse formato e potencialmente útil caso haja contraindicação 
ao uso dos primeiros.87 
• Anticonvulsivantes 
 Existem evidências de que alguns anticonvulsivantes - particularmente a 
carbamazepina, o ácido valpróico, a gabapentina e a pregabalina - são efetivos na 
redução da progressão da SAA e na prevenção de DT e de convulsões, embora não 
haja evidências consistentes que sugiram melhor eficácia destes em relação aos 
benzodiazepínicos237,294,308,318; de fato, uma revisão sistemática com 56 estudos e 
4076 participantes, publicada em 2010 na Cochrane Database Systematic Reviews, 
não mostrou resultados estatisticamente significativos que apoiem o uso de 
anticonvulsivantes como primeira linha de tratamento da SAA319, o que foi 
reafirmando em estudos e guidelines mais recentes.218,294 
 Os anticonvulsivantes são geralmente indicados no tratamento 
ambulatorial da SAA, em casos leves ou moderados da síndrome ou quando existe 
contraindicação para o uso de benzodiazepínicos, além de serem frequentemente 
prescritas como adjuvantes desses últimos274,283,294. Alguns trabalhos ainda 
sugerem que essas medicações poderiam ser mais efetivas do que os 
benzodiazepínicos em alguns desfechos secundários, como sintomas depressivos e 




tratamento de longo-prazo dos TUA, após a resolução da SAA.87,281 Também 
possuem pouco efeito sedativo e, exceto pela pregabalina320 (e, possivelmente, a 
gabapentina), não possuem potencial de abuso. Os anticonvulsivantes devem ser 
mantidos em pacientes que os utilizam no tratamento de epilepsia ou de doenças 
psiquiátricas237. A maioria das evidências não recomenda seu uso em casos de SAA 
grave.321 
 A carbamazepina (CBZ) age em canais de Na+ voltagem-dependentes, 
em receptores GABA e em receptores NMDA glutamatérgicos, o que resulta na 
potencialização da ação inibitória do neurotransmissor GABA. É o anticonvulsivante 
mais estudado para o manejo da SAA e sua eficácia já foi demonstrada em alguns 
ensaios clínicos randomizados,322,323 embora não haja evidências sugerindo seu uso 
no lugar dos benzodiazepínicos. Por outro lado, parece ser mais efetiva do que 
outras medicações, como o clometiazol e os barbitúricos322, e alguns trabalhos 
sugerem um potencial benefício no tratamento do TUA (incluindo redução de fissura 
e de recaídas).318 Apesar disso, seu impacto na prevenção de convulsões e de DT 
ainda não está claro e seus efeitos colaterais (incluindo náuseas, ataxia, tontura, 
prurido, rash cutâneo, hiponatremia, agranulocitose e síndrome de Steven-
Johnson), seu risco de teratogenicidade e seu potencial de interação com outras 
medicações podem limitar seu uso. Como vantagens, a CBZ não possui interação 
significativa com o álcool, não é hepatotóxica e seu metabolismo é pouco afetado 
por insuficiência hepática.87 A oxcarbazepina (OXC), medicação análoga à CBZ, 
parece ter eficácia semelhante, mas com menor potencial de interações 
medicamentosas. 
   - Doses sugeridas (monoterapia ou tratamento adjuvante): 




antes da alta, se não estiver indicada manutenção (epilepsia, neuropatia ou 
prevenção e tratamento ambulatorial da SAA, por exemplo),  
 O ácido valpróico (AV) age em diversos receptores de neurotransmissão, 
ultimamente aumentando a ação do GABA e reduzindo a do glutamato. Quando 
comparado ao placebo no tratamento da SAA, o AV proporciona resolução mais 
rápida de sintomas, reduz a incidência de convulsões e exige menor quantidade de 
medicações adjuvantes.87 Além disso, proporciona redução do efeito kindling e, 
consequentemente, proteção contra o agravamento dos sintomas.230 Segundo 
alguns estudos, o AV possui alguns benefícios em relação à CBZ, como melhor 
tolerabilidade e menor interação com outros fármacos, além de proporcionar uma 
menor duração do tratamento. Sua ação é dose-dependente e, portanto, seu uso 
não é recomendado em fases iniciais da SAA, ainda que possa ser utilizado como 
adjuvante no tratamento com benzodiazepínicos. Também não existem evidências 
suficientes para recomendá-lo como monoterapia e que sugiram eficácia superior à 
dos benzodiazepínicos, embora ele possa reduzir a utilização desses últimos.294 
Efeitos adversos incluem hepatotoxicidade, paraefeitos gastrointestinais, 
trombocitopenia, perda de cabelo e potencial teratogênico. Comparado ao outros 
anticonvulsivantes, o AV causa menos efeitos adversos neurológicos e menor 
incidência de rash cutâneo.87 O AV aumenta os níveis séricos e reduz o clearence 
do lorazepam, possivelmente devido à inibição da sua glucoronidação hepática; 
portanto, é necessária cautela na administração conjunta dessas duas medicações. 
Não é recomendado para a profilaxia da SAA. 
  - Doses sugeridas (tratamento adjuvante): ácido valpróico 500mg 3-




estiver indicada manutenção (epilepsia ou prevenção e tratamento ambulatorial da 
SAA, por exemplo). 
 A gabapentina é uma molécula estruturalmente análoga ao GABA, embora 
não seja considerada um agente GABAérgico. Atua inibindo canais de Ca2+ 
voltagem-dependentes, aumentando a síntese e a liberação de GABA nas fendas 
sinápticas e inibindo receptores de glutamato. Vários estudos, revisões e protocolos 
mostraram efetividade da medicação no tratamento de sintomas leves a moderados 
de SAA, com menor efeito sobre quadros graves e sem superioridade em relação 
aos benzodiazepínicos;226,290 além disso, seu uso nas fases precoces do tratamento 
parece reduzir a quantidade de benzodiazepínicos necessária para o controle dos 
sintomas. A gabapentina também parece ser eficaz no tratamento de crises 
convulsivas tônico-clônico generalizadas associadas à SAA. Apenas um estudo não 
demonstrou superioridade da medicação sobre o placebo no manejo agudo da SAA, 
embora tenha apresentado possíveis falhas metodológicas.226 A GP também parece 
promissora no tratamento dos TUA a longo-prazo, possivelmente reduzindo a 
fissura pelo álcool e melhorando taxas de abstinência, sintomas ansiosos e 
qualidade do sono - especialmente em doses altas e em pacientes com história de 
SAA.318,324 Por outro lado, uma metanálise conduzida por Kranzler e colaboradores 
em 2019 concluiu que a gabapentina mostrou superioridade sobre o placebo apenas 
na redução na quantidade de consumo diário abusivo de álcool.290 A medicação é 
geralmente bem tolerada e possui baixa toxicidade mesmo em doses altas, além de 
possuir metabolização extra-hepática - o que a torna uma boa opção em pacientes 
hepatopatas. Efeitos adversos incluem ataxia, sonolência excessiva, fadiga, tontura 




  - Doses sugeridas (monoterapia ou tratamento adjuvante): dose de 
ataque de 1200mg/dia + 600mg 4x/dia, mantendo essa dose por 1-3 dias. Reduzir 
em torno de 300-600mg/dia até suspensão antes da alta, se não estiver indicada 
manutenção (epilepsia, neuropatia ou prevenção e tratamento ambulatorial da SAA, 
por exemplo),  
 Outros anticonvulsivantes estudados para o manejo da SAA incluem o 
topiramato, a pregabalina e a lamotrigina.87,226,230,265,318,319,325 O topiramato obteve 
resultados promissores em alguns estudos, com eficácia comparável a do 
lorazepam e a do diazepam e superior a do placebo; ademais, existem evidências 
de que a medicação pode reduzir a fissura e aumentar as taxas de abstinência ao 
álcool, embora não apresente eficácia superior a de outras drogas usadas para o 
mesmo fim e possua efeitos colaterais limitantes (incluindo disfunção cognitiva, 
disgeusia e parestesias, com NNH [number needed to harm] de 12, 7 e 4, 
respectivamente). Existem poucas evidências sobre o uso da pregabalina no 
manejo da SAA, mas a medicação parece potencialmente útil no tratamento de 
sintomas leves a moderados de SAA e na promoção de abstinência em pacientes 
com TUA.320 A lamotrigina também mostrou eficácia comparável à do diazepam no 
tratamento da SAA em pelo menos um estudo, proporcionando redução da 
intensidade do quadro e melhora de sintomas afetivos. A fenitoína não é eficaz na 
profilaxia e no tratamento da SAA. 
 Conforme referido anteriormente e com base em revisões sistemáticas, 
até o momento não existem evidências que apoiem o uso dos anticonvulsivantes 







 Os barbitúricos são medicações com atividade anticonvulsivante que 
promovem ativação de receptores GABA-A e inibição da atividade glutamatérgica. 
Dentre eles, o fenobarbital é o mais utilizado no tratamento da SAA, com início de 
ação e meia-vida adequados e eficácia bem estabelecida pela literatura.89,294,319,325–
328 Parece ter eficácia comparável a dos benzodiazepínicos, embora tenha janela 
terapêutica estreita, grande interação com outros fármacos e não possua antídoto 
para casos de intoxicação; dessa forma, é raramente utilizado no manejo da SAA, 
exceto em quadros resistentes ou quando existe contraindicação ao uso de 
benzodiazepínicos. Da mesma forma, sua meia-vida longa, bom custo-benefício e 
metabolismo hepático menos extenso do que o dos benzodiazepínicos fazem dele 
uma opção viável. Devido aos riscos associados, em particular o de depressão 
respiratória, a droga deve ser utilizada somente por profissionais experientes e em 
ambientes de internação monitorados - especialmente quando administrado por via 
intravenosa.294 Pode ser utilizada em monoterapia ou associada aos 
benzodiazepínicos na SAA severa ou resistente ou em pacientes com risco de 
desenvolver quadros mais graves, com efeito aditivo em relação a estes últimos. 
  - Doses sugeridas: 
- Monoterapia: 
 - Dose de acordo com sintomas (geralmente na CTI): 
130mg IV de 30/30min até atingir RASS = 0 a 1 
 - Dose fixa: dose de ataque de 260mg IV, seguida de 
120mg IV a cada 30min conforme avaliação clínica 
- Tratamento adjuvante (geralmente na CTI): após dose 




escalonada de 60mg -> 120mg -> 240mg IV a cada 30min, 
até atingir RASS = 0 a -2 
• Agonistas de receptores adrenérgicos alfa-2 (A2AA)  
 Essas medicações ativam receptores adrenérgicos do tipo alfa-2, 
hiperpolarizando neurônios e inibindo a liberação pré-sináptica de glutamato, 
aspartato e noradrenalina; com isso, inibem a ativação do sistema nervoso 
simpático característica da SAA. Apesar de reduzirem os sinais de hiperativação 
simpática, os A2AA não tratam a patologia subjacente à SAA e podem, inclusive, 
mascarar o quadro, dando a falsa impressão de que tais sinais estão controlados.306 
Os A2AA também não são efetivos em prevenir convulsões e DT e, portanto, não 
devem ser utilizados em monoterapia.218,294 Os A2AA mais frequentemente 
utilizados são a clonidina e a dexmedetomidina.226,290,308,329,330 
 Diversos estudos demonstraram a utilidade da clonidina no manejo da 
SAA, principalmente em pacientes com hiperativação autonômica (incluindo 
tremores, sudorese, taquicardia e hipertensão persistentes) que não respondem aos 
sedativos convencionais.265,290,329 A clonidina também pode ser útil na redução de 
sintomas psicológicos da SAA, como ansiedade, agitação e irritabilidade.87 Seus 
principais efeitos colaterais incluem boca seca, sonolência, cefaleia, fadiga e 
hipotensão. A retirada abrupta da medicação pode provocar hipertensão de 
rebote.330 
 A dexmedetomidina é um A2AA mais seletivo para os receptores alfa-2 e 
é normalmente utilizada para sedação prolongada e anestesia em ambientes 
hospitalares ou de terapia intensiva. É cerca de oito vezes mais potente do que a 
clonidina, tem rápido início de ação (15 minutos) e meia-vida curta (2 horas). 




benzodiazepínicos e barbitúricos), a dexmedetomidina possui a vantagem de não 
produzir depressão respiratória; portanto, seu uso em monoterapia ou associado a 
outras medicações (benzodiazepínicos, principalmente) reduz o risco de intubação e 
internação em CTI.331–335 Os efeitos adversos mais comuns são hipotensão e 
bradicardia. 
• Beta-bloqueadores 
 A elevação da TA e a taquicardia observadas na SAA são quase sempre 
controladas com doses adequadas de benzodiazepínicos; caso isso, não ocorra, 
beta-bloqueadores como o propranolol podem ser utilizados como adjuvantes – 
especialmente em pacientes com história de cardiopatia isquêmica.238,265 Assim 
como os A2AA, os betabloqueadores reduzem a hiperatividade autonômica 
característica da SAA, mas também não evitam a ocorrência de convulsões e de DT 
e podem mascarar sinais e sintomas. Ademais, seu uso está associado a aumento 
do risco de delirium e de alucinações.218,226,290,294 
• Propofol 
 O propofol é utilizado frequentemente na indução e manutenção de 
anestesia geral e na sedação de pacientes em terapia intensiva. A medicação age 
antagonizando receptores glutamatérgicos do tipo NMDA e estimulando receptores 
GABA-A. Sua eficácia no controle da SAA grave tem respaldo na literatura, mas seu 
uso deve ser reservado para casos resistentes aos benzodiazepínicos e 
monitorados em CTI.89,231,283,336–338 Pacientes alcoolistas exigem doses maiores de 
propofol do que aquelas usualmente utilizadas para anestesia e, portanto, é sempre 






• Oxibato de sódio 
 O oxibato de sódio (SMO), também chamado de ácido gama-
hidroxibutírico, é um ácido graxo de cadeia curta estruturalmente semelhante ao 
GABA e encontrado naturalmente no cérebro de mamíferos, agindo em receptores 
SMO e GABA-B com alta e baixa afinidade, respectivamente. É aprovado em 
diversos países para o tratamento da narcolepsia, mas seus efeitos depressores 
sobre o SNC a tornaram potencialmente útil na SAA. Uma metanálise da Cochrane 
Collaboration publicada em 2010 mostrou que o SMO possui eficácia maior do que 
a do placebo e equivalente a dos benzodiazepínicos no manejo da síndrome, o que 
também foi sugerido por outros estudos.83,226,230,281 Ademais, a droga parece eficaz 
no tratamento dos TUA, reduzindo o risco de recaídas e a fissura pelo álcool e 
promovendo a manutenção da abstinência. Devido ao seu potencial aditivo e alto 
custo, o SMO é pouco utilizado no tratamento da SAA e somente alguns países 
europeus o aprovam para este fim.339,340 
• Baclofeno 
 Essa medicação é um agonista dos receptores GABA-B aprovado para o 
tratamento de espasticidade dos músculos esqueléticos (comumente observada na 
esclerose múltipla e em outras patologias) e testado no manejo da SAA em diversas 
pesquisas. Obteve resultados promissores em pequenos estudos, mas sua 
segurança e superioridade sobre o placebo não foram confirmadas em trabalhos 
mais robustos; portanto, a medicação não é recomendada atualmente no contexto 
da SAA.341 Por outro lado, algumas evidências apontam para a eficácia do 






•  Magnésio 
 Alguns trabalhos sugerem que o magnésio poderia reduzir a atividade 
neuromuscular e, dessa forma, ser útil na profilaxia e tratamento da SAA. No 
entanto, uma recente revisão Cochrane não confirmou essa suposição e concluiu 
que não existem evidências convincentes que corroborem a suplementação de 
magnésio, exceto em casos de deficiência desse mineral.342 A hipomagnesemia 
supostamente reduz o limiar convulsivo e pode contribuir para a ineficácia da 
reposição parenteral de tiamina na EW.237 
 
7. Manejo farmacológico de complicações  
7.1. Convulsões 
o Diagnóstico 
 O uso crônico de álcool provoca mudanças adaptativas no SNC (ver o 
capítulo “A Síndrome de Abstinência Alcoólica”) que, eventualmente, reduzem o 
limiar convulsivo e predispõem o paciente a convulsões após a interrupção do 
consumo. A prevalência de convulsões relacionadas à SAA é de 2 a 9% dos 
dependentes de álcool; quando são incluídas outras causas, a prevalência de crises 
convulsivas entre alcoolistas chega a 15%, sendo 3 vezes maior do que a da 
população geral.87,285,343 No contexto hospitalar, são responsáveis por 1/3 das 
internações por crises convulsivas.237 Irrompem normalmente nas primeiras 48 
horas após o último consumo de álcool, são geralmente do tipo tônico-clônico 
generalizadas, costumam ter duração e período pós-ictal relativamente curtos e 
ocorrem isoladamente em aproximadamente 40% dos pacientes.231 Dificilmente 
ocorrem após 48 horas e dificilmente são prolongadas ou se apresentam sob a 




sendo também recomendados exames de imagem e/ou punção lombar.276,344 Se 
não forem adequadamente tratadas, evoluem para DT em cerca de 1/3 dos 
casos.88,240 
 Outras causas de convulsões em dependentes de álcool incluem 
condições metabólicas, infecciosas, traumáticas, neoplásicas e cerebrovasculares, 
além do uso e/ou abstinência de outras substâncias (incluindo antipsicóticos, 
antidepressivos, estimulantes e benzodiazepínicos); nesses casos, as crises podem 
ser atípicas, embora também possam se manifestar sob a forma de crises tônico-
generalizadas clinicamente idênticas àquelas relacionadas à SAA. Assim sendo, o 
diagnóstico das convulsões decorrentes da SAA deve ser feito com a exclusão de 
outras etiologias, que devem ser fortemente consideradas na presença de alguns 
fatores (Tabela 27)223,238: 
Tabela 27 – Fatores que sugerem outras etiologias para convulsões no contexto da SAA 
• Achados clínicos ou suspeita de outras causas de convulsões 
• História de convulsões não-relacionadas à SAA 
• Ocorrência de status epilepticus ou de duas ou mais crises em sucessão 
• Convulsões de início focal 
• Ausência de outros sinais e sintomas de SAA 
• Ausência de consumo recente de álcool * 
• Níveis séricos de GGT, CDT e homocisteína dentro da normalidade 
• Apresentação clínica sugestiva de crises epiléticas (Tabela 28) 
* Nesse caso a anamnese objetiva com acompanhantes ou familiares e a aplicação de instrumentos de screening são 
especialmente importantes, já que os pacientes costumam omitir o padrão de consumo  
 
  É recomendável que um EEG seja realizado após uma primeira crise 
convulsiva e, em caso de crises subsequentes, somente na suspeita de outras 
causas. O padrão do EEG costuma diferir entre crises epilética e crises relacionadas 
à SAA (ver Tabela 28).237 
 
Tabela 28 – Diferenças entre convulsões da epilepsia e da SAA 
 Epilepsia Convulsões da SAA 
Nível de consciência Sonolência/obnubilação pós-ictal Sonolência 





Tremores Não Sim 
Sudorese Não Sim 
PA Normal Elevada 
FC Normal Elevada (>90) 
Gasometria arterial Normal Alcalose respiratória a 
EEG Patológico b Normal, com baixa amplitude 
Questionário (AUDIT-C e CIWA-Ar, 
p.e.) 
Escores normais Escores normais ou elevados 
a – A alcalose respiratória pode ser mascarada por acidose metabólica induzida pela convulsão, mas irá reaparecer cerca de 2 
horas após a crise 
b – Lentificação pós-ictal na maioria dos pacientes. Descargas epileptifomes interictais em cerca de 50% dos casos 
  
 Exames de imagem (TC de crânio, por exemplo) devem ser sempre 
solicitados nas seguintes circunstâncias (Tabela 29)237: 
Tabela 29 – Critérios para solicitação de exames de imagem cerebral 
• Primeira crise convulsiva e/ou ausência de história de convulsões de qualquer tipo 
• Mudança no tipo ou na frequência da convulsão em relação a episódios anteriores 
• Ocorrência de convulsões após 48 horas da interrupção do consumo de álcool 
• Outros achados incomuns (como sinais de TCE ou história de neoplasias, por exemplo) 
 
o Manejo 
 Profilaxia: pacientes com alto risco de convulsões relacionadas à SAA 
(principalmente aqueles com história prévia de crises convulsivas nesse contexto) 
devem ser cuidadosamente monitorados nas primeiras 48h após a interrupção do 
consumo de álcool, mesmo na ausência de outros sinais e sintomas de abstinência. 
O tratamento profilático com benzodiazepínicos em dose fixa (DF) ou de ataque 
(DA) é o mais recomendado nesses casos, devido ao baixo custo, à grande 
disponibilidade e à segurança bem documentada dessas medicações (ver o item 
“Benzodiazepínicos” na seção “Tratamento farmacológico”). 
! Recomendação: ver seção “Fluxograma” 
 Tratamento e prevenção secundária após primeira crise: após uma 




forma, o tratamento precoce é indicado para prevenir outras crises.237 É 
recomendável que o paciente seja transferido para um local monitorado, colocado 
em acesso IV e reavaliado a cada 1 ou 2 horas com escala CIWA-Ar ou similar e 
com a aplicação de protocolos institucionais específicos (incluindo protocolo de 
quedas e de prevenção de delirium), por até 24 horas (ver “Manejo não-
farmacológico da SAA”). Fluidos devem ser repostos conforme necessário e deve-
se atentar para sinais e sintomas de DT. Em relação ao tratamento medicamentoso, 
as drogas mais recomendadas são, novamente, os benzodiazepínicos, fornecidos 
preferencialmente por via IV (a via IM também pode ser utilizada caso haja 
dificuldade na obtenção de acesso, embora proporcione uma absorção errática da 
droga).218 Os benzodiazepínicos de meia-vida longa e de rápido início de ação 
(como o lorazepam ou o diazepam) são preferíveis. O fenobarbital também pode ser 
utilizado para esse fim, embora seja necessário que o paciente esteja em ambientes 
altamente monitorados (como CTI), devido ao alto risco de sedação excessiva e de 
depressão respiratória.294 Não existem evidências suficientemente fortes para 
recomendar o uso de outros anticonvulsivantes no lugar dos benzodiazepínicos, e a 
fenitoína é particularmente ineficaz na prevenção e no tratamento de crises 
secundárias à SAA.237,345 Outras medicações, como beta-bloquadores ou A2AA, 
também não devem ser utilizadas para esse propósito, pois não tratam e não 
previnem crises convulsivas.294 
! Recomendação: ver seção “Fluxograma” 
 Tratamento do status epilepticus (SE): a abstinência de álcool é uma das 
causas mais comuns de SE que, por sua vez, ocorre em cerca de 3% dos pacientes 
que sofrem crises convulsivas durante a SAA290. Quando relacionado à SAA, o SE 




sua ocorrência pode aumentar o risco de epilepsia e de convulsões em futuros 
episódios de abstinência.237 Estudos sugerem que o lorazepam, o diazepam, o 
fenobarbital e a fenitoína são igualmente eficazes no tratamento do SE 
independentemente da sua etiologia, mas cabe lembrar que a última não é 
recomendada no manejo da SAA. Cerca de metade dos pacientes com SE durante 
episódios de abstinência possuem outros fatores de risco para crises convulsivas; 
dessa forma, outras causas de SE devem ser investigadas nesse contexto, 
preferencialmente com a utilização de exames de imagem e/ou de punção 
lombar.87,238 
! Recomendação: ver seção “Fluxograma” 
 
7.2. Alucinose alcoólica (transtorno psicótico induzido pelo álcool) 
 Alucinações, geralmente auditivas, visuais ou tácteis, são comuns na SAA 
e podem ocorrer em até 25% dos pacientes, principalmente naqueles que iniciam o 
consumo de álcool antes do 17 anos e que bebem muito excessivamente.238,290 
Porém, o consumo crônico de álcool pode provocar um transtorno psicótico mais 
persistente, com predomínio de alucinações e muitas vezes difícil de diferenciar de 
outras patologias (como a esquizofrenia, por exemplo). O quadro é caracterizado 
por alucinações auditivas (mais comuns), visuais, tácteis, gustativas ou olfatórias e, 
em alguns casos, delírios persecutórios e consequente agitação psicomotora. 
Costuma ocorrer em pacientes com TUA grave durante o consumo, mas também 
pode ser induzida pela abstinência alcoólica. Quando relacionada a à SAA, a 
alucinose geralmente surge entre 12 a 24 horas após a redução ou cessação do 
consumo de álcool e desaparece tipicamente entre 24 e 48 horas.87,289 




autonômica intensa, o paciente geralmente permanece com juízo crítico preservado 
(isto é, tem ciência das alucinações como fenômenos anormais) e os sinais vitais 
geralmente estão estáveis.226,302 Paciente com alucinose devem ser monitorados e 
manejados para prevenção e tratamento não-farmacológico de delirium (ver Tabela 
26), já que possuem maior risco de evoluírem para DT.294 
! Recomendação: ver seção “Fluxograma” 
 
7.3. Delirium tremens (DT) 
 O DT é a complicação mais grave da SAA e ocorre em cerca de 5% dos 
pacientes hospitalizados com essa condição, geralmente entre 2 a 7 dias após a 
redução ou interrupção abrupta do consumo de álcool; porém, pode iniciar mesmo 
após 8 horas, com pico de gravidade entre 1 a 3 dias.290 A mortalidade de pacientes 
internados é atualmente estimada em 1 a 4%, podendo chegar a 35% em pacientes 
não tratados adequadamente com benzodiazepínicos e com terapia intensiva -  
geralmente devido a outras complicações como arritmias, pancreatite, pneumonia, 
hepatite ou sepse.302 Conforme exposto anteriormente, o DT é caracterizado por 
intensa hiperativação autonômica, com obnubilação de consciência, desorientação 
temporoespacial, alterações do ciclo sono-vigília, sintomas psicóticos e agitação 
psicomotora.304 Os fatores de risco para o DT são os mesmos listados na Tabela 21 
e relacionados à SAA grave. 
 Pacientes com DT devem ser cuidadosamente monitorados pela equipe 
de enfermagem, normalmente com necessidade de transferência para unidade de 
terapia intensiva (Tabela 30).346 Também carecem de manejo para prevenção e 
tratamento não-farmacológico de delirium, conforme descrição da Tabela 26. 




altas doses e infusão contínua de benzodiazepínicos (comumente necessárias para 
controle do quadro) e problemas clínicos concomitantes podem levar à instabilidade 
hemodinâmica e parada cardiorrespiratória. A contenção mecânica deve ser 
utilizada apenas em pacientes agitados e agressivos e pelo menor tempo possível, 
já que pode provocar lesões, prolongar o delirium e aumentar o risco de 
rabdomiólise.294,299,301 
 
    Escalas que dependem do relato do paciente para avaliação de sintomas 
(como a CIWA-Ar, entre outras) não costumam ser apropriadas para pacientes em 
DT, que frequentemente encontram-se impossibilitados de se comunicar 
adequadamente. Outros instrumentos baseados em sinais devem ser preferidos 
nesse caso (NAWS, BAWS, AWS, YAWP, MDS, RASS, RAS, SAS ou CAM-ICU, 
por exemplo; ver “Monitoramento de sintomas na SAA”). 
 O objetivo do tratamento farmacológico do DT é provocar uma sonolência 
leve no paciente, suficiente para controlar sua agitação e a hiperativação 
autonômica, mas mantendo-o acordado.281,294 Os benzodiazepínicos ainda são 
considerados as medicações de primeira linha para essa função e devem ser 
Tabela 30 – Critérios para admissão em CTI346 
 
• Idade > 40 anos 
• Doença cardíaca 
• Instabilidade hemodinâmica 
• Desequilíbrios ácido-base significativos 
• Distúrbios hidroeletrolíticos severos 
• Insuficiência respiratória 
• Infecções potencialmente sérias 
• Sinais de patologia gastrointestinal grave (pancreatite; sangramento gastrointestinal; insuficiência 
hepática; suspeita de peritonite) 
• Hipertermia persistente (Tax >39ºC) 
• Evidências de rabdomiólise 
• Insuficiência renal ou aumento da demanda por reposição volêmica 
• História de SAA grave e complicada (p.e., DT ou convulsões) 
• Necessidade de doses altas e frequentes de sedativos para controlar os sintomas (especialmente se 




administrados preferencialmente por via intravenosa (IV).294 Tanto a infusão 
contínua como a intermitente de benzodiazepínicos são igualmente efetivas para tal, 
embora a primeira eleve o custo do tratamento.289 Altas doses de benzodiazepínicos 
são frequentemente necessárias para o controle efetivo do quadro e podem ser 
iniciadas em doses de ataque (DA) até que seja atingida sonolência leve (desde que 
haja acesso a monitoramento intensivo)226; a partir daí, a administração pode ser 
mantida conforme sintomas (DS), com o auxílio de uma escala de 
monitoramento.65,289,290 É importante atentar para o risco de sedação excessiva e de 
depressão respiratória, especialmente em pacientes idosos e/ou com prejuízo de 
função hepática.218 Também é preciso destacar que soluções IV de diazepam e de 
lorazepam podem provocar hiponatremia e acidose metabólica (especialmente em 
pacientes com insuficiência renal), pois são estabilizadas com propilenoglicol.294,306 
 A hipótese de delirium induzido por benzodiazepínicos deve ser cogitada 
se o paciente permanecer delirante por mais de 72 horas após o início do 
tratamento com altas doses de medicação. Se isso ocorrer, pode ser necessário 
reduzir a dose do benzodiazepínico e considerar a prescrição de um antipsicótico 
para controle dos sintomas; neste caso, devem ser preferidos antipsicóticos que não 
reduzam o limitar convulsivo, como risperidona, quetiapina ou haloperidol.294 Os 
antipsicóticos também podem ser utilizados juntamente com os benzodiazepínicos 
em casos de DT com agitação e sintomas psicóticos intensos. A combinação de 
fenobarbital com benzodiazepínicos é igualmente apropriada caso o delirium não 
seja adequadamente controlado apenas com os últimos, mas os barbitúricos não 
devem ser utilizados em monoterapia no manejo do DT, devido a sua estreita janela 





! Recomendação: ver seção “Fluxograma” 
 
 
7.4. SAA resistente ou refratária 
 A SAA resistente ou refratária (SAAR) é geralmente definida por um 
quadro de abstinência grave que não remite mesmo com a administração de altas 
doses de benzodiazepínicos (cerca de 40mg de lorazepam ou de 200mg de 
diazepam nas primeiras 3 a 4 horas, conforme estipulado por estudos prévios).347 
Nesses casos, outras medicações292,348,349 como fenobarbital, propofol e 
dexmedetomidina podem ser utilizados para o manejo do quadro. A SAA refratária 
deve ser sempre tratada em unidade de terapia intensiva.294 
 Devido à extensão do assunto e ao grau de especialização médica exigido 
para o trabalho em CTI e para o tratamento da SAA refratária - incluindo doses de 
medicações como dexmedetomidina e propofol e condutas de suporte intensivo 
exigidas nesse contexto -, tal assunto não será aprofundado neste projeto. Outros 
trabalhos contemplam melhor esse tema e devem ser consultados se 
necessário.89,231,283,321,335,338,350–352 
 
8. Prevenção e tratamento da Encefalopatia de Wernicke (EW) e de outras 
carências nutricionais 
 Fatores como má-nutrição, prejuízo na absorção gastrointestinal de 
nutrientes e disfunção hepática provocam deficiência de tiamina em até 80% dos 
pacientes com TUA grave, podendo precipitar a EW.250 A doença é considerada 




desenvolvimento de danos cerebrais irreversíveis característicos da Síndrome de 
Korsakoff.233 
 A eficácia da suplementação de tiamina em pacientes com suspeita de 
EW é bem-estabelecida na literatura, embora não exista consenso sobre a melhor 
dose, frequência ou via de administração da vitamina para a profilaxia ou tratamento 
da doença. Uma revisão da Cochrane Database Systematic Reviews publicada em 
2013 encontrou apenas um pequeno ensaio clínico randomizado passível de análise 
quantitativa, que concluiu que doses de 200mg de hidrocloreto de tiamina IM 
administradas uma vez ao dia por 2 dias são superiores a doses menores (5, 20, 50 
e 100mg) no tratamento de pacientes com diagnóstico de EW.353 
 Devido à carência de evidências mais robustas sobre reposição de tiamina 
para prevenção e tratamento da EW, guidelines sobre o tema são essencialmente 
baseados na fisiopatologia da doença, em relatos de casos e na experiência clínica 
dos autores. Em uma revisão publicada em 2019, Pruckner e colaboradores 
revisaram 14 desses guidelines e concluíram que altas doses de tiamina 
administradas por via parenteral são seguras e devem ser fornecidas a todos os 
pacientes com TUA em risco de EW ou com a doença manifesta, salientando a alta 
prevalência de subdiagnóstico e a gravidade das consequência do tratamento 
inadequado.252 
 As vias parenterais de administração (IM ou EV) são preferidas em razão 
do prejuízo de absorção de tiamina no trato gastrointestinal de pacientes com TUA. 
Além disso, a meia-vida curta da vitamina (cerca de 96 minutos) exige a aplicação 
de múltiplas doses diárias para restaurar seus níveis séricos e otimizar sua difusão 
através da barreira hematoencefálica.82,250 Em pacientes hipoglicêmicos, a 




ocorrer indução da EW. A resposta à tiamina pode ser reduzida caso haja baixos 
níveis séricos de magnésio e este deve ser suplementado conforme necessário.82 
 A reposição parenteral de tiamina costuma ser segura. Os parefeitos mais 
comuns incluem irritação local e prurido generalizado. Reações anafiláticas e 
anafilactóides ocorrem raramente e seu risco é reduzido com a diluição da vitamina 
em 100ml de solução salina ou de soro glicosado a 5% e aplicação em infusão lenta 
(30 minutos). Durante a infusão, é recomendável a presença de aparatos para o 
tratamento de anafilaxia, embora o tratamento não deva ser adiado caso eles não 
estejam disponíveis.244 
! Recomendação: ver seção “Fluxograma” 
 Além da tiamina, o consumo crônico de álcool e a desnutrição associada 
ao TUA grave podem levar à carência adicional de diversas substâncias essenciais, 
como magnésio, zinco, selênio, vitaminas A, C, D, E e outras vitaminas do complexo 
B.249,254,354–362 Assim como ocorre com a tiamina, o álcool provoca inibição da 
absorção, aumento da demanda e da excreção e redução da atividade desses 
nutrientes no organismo, podendo provocar diversos sinais e sintomas comumente 
observados em pacientes com SAA e em desintoxicação (Tabela 31). Vitaminas do 
complexo B, indispensáveis para o metabolismo da de lipídios e carboidratos e para 
a utilização da glicose pelo tecido cerebral, costumam estar especialmente 
deficientes e são causa frequente de transtornos neuropsiquiátricos entre 
alcoolistas.360 A maioria dos guidelines e revisões sobre SAA e nutrição em 
pacientes com TUA recomenda a reposição dessas vitaminas e minerais sob a 
forma de suplementos, independentemente dos seus níveis séricos. 
Tabela 31 – Deficiências nutricionais associadas ao TUA e seus sinais e sintomas 
Nutriente Sinais e sintomas 




neuropatia periférica, depressão, fadiga 
Riboflavina (vitamina B2) Letargia, estomatite, queilite angular, anemia, lesões 
cutâneas 
Niacina (vitamina B3) Pelagra (diarreia, dermatite com fotossensibilidade, 
estomatite, confusão mental) 
Ácido pantotênico (vitamina B5) Irritabilidade, apatia, fadiga, neuropatia periférica, 
câimbras, distúrbios do sono 
Piridoxina (vitamina B6) Dermatite seborreica, queilite angular, glossite 
atrófica, confusão mental, irritabilidade, letargia, 
neuropatia periférica, anemia sideroblastica, 
convulsões 
Biotina (vitamina H ou B7) Alopecia, unhas quebradiças, depressão, letargia, 
dermatite, conjuntivite, neuropatia periférica 
Ácido fólico (vitamina B9) Depressão, anemia megaloblástica, neuropatia 
periférica, síndrome demencial 
Cianocobalamina (vitamina B12) Depressão, anemia megaloblástica, neuropatia 
periférica, síndrome demencial, psicose, convulsões 
Magnésio Resistência à insulina e síndrome metabólica, 
câimbras e fasciculações, redução da resposta à 
suplementação de tiamina 
Zinco Dermatite (principalmente ao redor de olhos, nariz e 
boca), estomatite, alopecia, dificuldade de 
cicatrização, imunossupressão, diarreia, perda de 
apetite, irritabilidade, depressão 
Selênio Cardiomiopatia, miopatia, sintomas de hipotireoidismo 
 
9. Encaminhamento para avaliação e tratamento especializado 
 Paciente submetidos ao tratamento da SAA e de suas complicações e 
clinicamente estáveis devem ser avaliados ainda dentro do hospital por um médico 
psiquiatra, através de consultoria. Pacientes motivados a seguir tratamento dos TUA 
após a alta devem ser encaminhados para serviços especializados (CAPS e 
ambulatórios) ou grupos de ajuda mútua como o AA (Alcoólicos Anônimos) com o 
auxílio de familiares e da assistência social do hospital, mesmo que não possam ser 










• Fluxogramas (desenvolvidos pelos autores) 
 
SBIRT 
(Screening + Intervenção Breve + Encaminhamento para especialista) 
 
Todos os pacientes hospitalizados 
OU 
Pacientes com condições de alto risco para consumo 
de álcool 
• Quedas 
• Perda de consciência 
• Traumatismo cranioencefálico (TCE) 
• Agressão 
• Déficit de autocuidados 
• Sintomas gastrointestinais inespecíficos 
• “Mal-estar” 
• Sintomas cardíacos (p.e., palpitações e dor torácica) 
• Transtornos psiquiátricos 






















Níveis de risco segundo o questionário AUDIT 
Nível de Risco Pontuação Intervenção preconizada 
Zona I 
(consumo de baixo risco) 
0-7 
Educação e informações (prevenção primária) 
Zona II 
(consumo de risco) 
8-15 
Aconselhamento simples; Intervenção Breve? 
Zona III 
(consumo de alto risco) 
16-19 
Intervenção Breve 
Zona IV  
(consumo de alto risco/provável 
dependência ou TUA grave) 
20-40 
Intervenção Breve + fluxograma de prevenção, 
identificação e tratamento da SAA, da EW e de 
complicações relacionadas + encaminhamento 













Zona III Zona IV 




Fluxograma de prevenção, identificação e 
tratamento da SAA, da EW e de complicações 
relacionadas 
+ 




O encaminhamento para especialista (psiquiatra) deve ser considerado em qualquer 
circunstância ou pontuação, caso haja risco de suicídio, dúvida em relação ao diagnóstico 









Sugestão de roteiro para Intervenção Breve 
(traduzido e adaptado de D’Onofrio et al.185 e de Bernstein et al.131) 
1) Levante a questão: mostre os resultados do questionário de screening para o paciente e 
pergunte a ele algo como: “Você se importaria de conversar por alguns minutos sobre o seu 
consumo de bebidas alcoólicas?”  
2) Feedback 
• Revise o questionário com o paciente 
• Estabeleça uma conexão entre o uso de álcool e a internação 
• Informe sobre os limites seguros de consumo 
3) Reforce a motivação 
• Prontidão para a mudança:  
o “Em uma escala de 1 a 10, quanto você está disposto a mudar a sua forma de 
beber? 
• Se o paciente escolher um número ≥ 3, pergunte:  
o “Por que você escolheu esse número e não um menor?” 
• Se o paciente escolher um número ≤ 2, pergunte sobre os prós e contras: 
o Pergunte inicialmente sobre as vantagens do uso 
o Depois, pergunte sobre as desvantagens do uso 
• Escuta reflexiva: dê tempo para o paciente responder 
4) Negocie e aconselhe 
• Negocie uma meta: 
o “Qual o próximo passo? 
• Aconselhe: 
o “O que você pode fazer para manter seu consumo dentro dos limites 
recomendados? Se você se mantiver dentro desses limites, há menos chances de 
você sofrer outras doenças ou ferimentos relacionados ao uso de álcool 
• Resuma 
• Forneça o material impresso 












Prevenção, identificação e tratamento da Síndrome de Abstinência Alcoólica, da 






ABC: vias aéreas, respiração e circulação 
Realizar com o paciente: 
● Anamnese completa 
● Exame do Estado Mental 
● Exame físico  
 
Realizar com acompanhante: 
● Anamnese objetiva 
JAMAIS esquecer de perguntar: 
● Quantidade diária de álcool ingerida nas últimas semanas; 
● Quando ocorreu o último consumo (calcular em horas); 
● Se houve redução no consumo, quando ela ocorreu (calcular em horas); 
● Se já realizou desintoxicações no passado; 
● Se já sofreu SAA grave (incluindo DT e convulsões). 
● Uso de outras drogas ou medicações (em especial benzodiazepínicos) 
Considerar: 
• Uso de outras substâncias psicoativas 
• Comorbidades clínicas 
• Comorbidades psiquiátricas 
• Risco de SAA, necessidade de desintoxicação e regime de tratamento (internação x CAPS-AD 
• Ideação suicida 
• Insônia e outros transtornos de sono 
• Gravidez 
• Grau de motivação para o tratamento 
• Nível e histórico de adesão aos tratamentos 
• Dificuldades de acesso ao tratamento 


















● Tempo de protrombina 
● Vitamina B12 
● Ácido fólico 
● Homocisteína 
● Outras vitaminas e minerais conforme 
avaliação clínica (zinco, vit. A e C, etc.) 
 
Tratamento concomitante de comorbidades clínicas e psiquiátricas e de distúrbios metabólicos e 
hidroeletrolíticos 
 
Dependentes de álcool com hipoglicemia devem receber suplementação de tiamina EV antes de receberem glicose EV; 
do contrário, há risco de precipitação de encefalopatia de Wernicke. 
Há sinais ou sintomas de SAA? 
 
• Ansiedade/agitação/irritabilidade 
● Tremor de mãos, língua e/ou pálpebras 
● Náuseas ou vômitos 
● Insônia 
● Alucinações 




● Elevação de TA 
























Há sinais de delirium tremens? 
(hiperativação autonômica e/ou alterações 
cognitivas, de pensamento ou de 
sensopercepção) 
 
• Distúrbio de atenção (habilidade reduzida 
para dirigir, focar, sustentar e alterar a 
atenção 
• Distúrbio de consciência (rebaixamento ou 
orientação temporo-espacial prejudicada) 
• Sudorese profusa 
• Agitação intensa 
• Taquipnéia 
• Ideação paranóide 
• Hipertensão sistólica 
 
Há fatores de risco para SAA grave ou para DT? 
(considerar utilização de PAWSS ou LARS) 
 
• História de DT 
• História de convulsões relacionadas à SAA 
• História de múltiplos tratamentos para desintoxicação 
• História de SAA grave 
• História de múltiplos episódios de SAA (quanto maior 
o número de episódios, maior o risco) 
• Episódios prévios de amnésia alcoólica (blackouts) 
• Presença de sintomas de SAA mesmo com 
alcoolemia elevada na admissão 
• Presença de doenças clínicas graves  
• Presença de doença clínica aguda 
• Convulsões ocorridas durante o presente episódio de 
SAA 
• Elevação dos níveis séricos de TGO (AST) e TGP 
(ALT), especialmente da última 
• Comorbidades psiquiátricas  
• Uso de medicações depressoras do SNC, como 
barbitúricos e benzodiazepínicos 
• Evidência de atividade autonômica elevada da 
admissão (elevações na TA, na FC e na temperatura 
axilar) 
• Uso de drogas ilícitas 
• Hipocalemia 
• Baixos níveis séricos de cloreto 
• Trombocitopenia 
• Ataxia 
• Distúrbios do sono e/ou pesadelos na última semana 








complexo B 1dr 







● Profilaxia não-farmacológica 
● Profilaxia farmacológica 
● Suplementação de vitaminas 






● Tratamento farmacológico 
DE ACORDO COM 
SINTOMAS 
● Suplementação de 
vitaminas  
● Considerar internação em 
● Tratamento não-
farmacológico 
● Tratamento farmacológico 
EM DOSE DE ATAQUE 
● Suplementação de 
vitaminas  




Profilaxia e Tratamento não-farmacológicos da SAA 
● Manejo de via aérea 
● Estabelecer acesso venoso 
● Monitorar pulso, pressão arterial, hidratação, nível de consciência, humor e sono 
● Usar contenção mecânica apenas se necessário 
● Corrigir distúrbios hidroeletrolíticos e tratar comorbidades 
● Suplementação de vitaminas  
● Para pacientes em uso de medicações, atentar para sinais de sedação excessiva e de depressão respiratória 
● Atitude receptiva, acolhedora e sem julgamentos morais 
● Tranquilizar o paciente e educá-lo sobre os sintomas da SAA 
● Atentar para risco de quedas 
● Aplicar protocolo específico para manejo de delirium, se estiver disponível na instituição 
● Orientar o paciente no tempo e no espaço (informar periodicamente o horário, a data e o local onde está) 
● Oferecer local seguro: cadeira, maca com proteção lateral, maca com cabeceira elevada ou mesmo o chão, a fim de 
evitar quedas  
● Falar com o paciente de frente, olhando em seus olhos 
● Falar devagar e de maneira clara; repetir o quanto for necessário 
● Manter as mãos à vista e evitar gestos bruscos e que possam ser interpretados como ameaças 
● Permitir a presença de familiar junto ao leito, quando possível   
● Melhorar a iluminação no quarto, mantendo luzes acesas durante o dia e reduzindo-as à noite 
● À noite, reduzir o barulho ao máximo possível 
● Se o paciente usar aparelhos auditivos, reponha-os 
● Se o paciente usar óculos, reponha-os      
● Se o paciente usar prótese dentária, reponha-a      
● Minimizar as trocas de ambiente ou de quarto ao máximo possível 
● Estimular a hidratação oral 
● Suporte do serviço social e psicologia 
● Sensibilização dos familiares e orientações sobre a doença, seu manejo e os riscos de agravamento 
● Consultoria psiquiátrica e avaliação da necessidade de transferência para a unidade psiquiátrica 
● Encaminhamento para serviço especializado no tratamento de TUA após a alta 
 
Considerar internação em CTI se: 
• Idade > 40 anos 
• Doença cardíaca 
• Instabilidade hemodinâmica 
• Desequilíbrios ácido-base significativos 
• Distúrbios hidroeletrolíticos severos 
• Insuficiência respiratória 
• Infecções potencialmente sérias 
• Sinais de patologia gastrointestinal grave (pancreatite; sangramento gastrointestinal; insuficiência hepática; suspeita 
de peritonite) 
• Hipertermia persistente (Tax >39ºC) 
• Evidências de rabdomiólise 
• Insuficiência renal ou aumento da demanda por reposição volêmica 
• História de SAA grave e complicada (p.e., DT ou convulsões) 






Luebeck Alcohol-Withdrawal Risk Scale (LARS) 
• LARS I 
o História de desintoxicação hospitalar 
o História de desintoxicação ambulatorial 
o História da DT 
o História de convulsões relacionadas à SAA 
o Uso de hipnóticos durantes as últimas 2 semanas 
• LARS II 
o Consumo diário de bebidas alcoólicas durantes as últimas 4 semanas 
o Padrão regular de consumo de álcool 
o Alterações de sono frequentes durante a última semana 
o Pesadelos durantes a última semana 
o Má-nutrição durante a última semana 
o Vômitos frequentes durante a última semana  
• LARS III 
o Alcoolemia ≥ 1g/L 
o Tremores (mesmo com alcoolemia ≥ 1g/L) 
o Sudorese (mesmo com alcoolemia ≥ 1g/L) 
o FC ≥ 100 bpm (mesmo com alcoolemia ≥ 1g/L) 
o Convulsões antes da admissão 
o Polineuropatia 
o Ataxia 
• LARS IV 
o Sódio < 136mmol/L 
o Potássio < 3,6mml/L 
o Cálcio < 2,2mmo/L 
o Cloreto < 96mmol/L 
        Pontuação total: 
Observações: pontuação máxima = 22, sendo que cada item equivale a 1 ponto. 

















The Prediction of Alcohol Withdrawal Severity Scale (PAWSS) 
Parte A: Critérios de Entrada SIM ou NÃO 
“Você consumiu alguma bebida alcoólica nos últimos 30 dias?” OU o paciente apresenta alcoolemia 
positiva na admissão? 
Se a resposta for SIM, prossiga com as seguintes perguntas: 
 
Parte B: Baseada na Anamnese 1 ponto cada item 
j. Você já apresentou outros episódios de SAA? (descrever o quadro)  
k. Você já apresentou convulsões durante episódios de SAA? (descrever o quadro)  
l. Você já apresentou DT? (descrever o quadro)  
m. Você já fez algum tratamento para o alcoolismo? (hospitalar, ambulatorial, ou grupos 
de AA) 
 
n. Você já apresentou “apagões” (blackouts) depois de ter bebido (descrever o 
quadro)? 
 
o. Você já tomou sedativos (benzodiazepínicos ou barbitúricos) quando estava 
bebendo? 
 
p. Você fez uso de alguma outra droga nos últimos 90 dias?  
Parte C: Baseada em Evidências Clínicas 1 ponto cada item 
q. A alcoolemia do paciente está acima de 200mg/dL?  
r. Há evidência de aumento da atividade autonômica? (FC>100bpm, FR> 18mpm, 
PAS>150mmHg ou PAD>100mmHg, Tax>37º ou <36º, tremores ou diaforese) 
 
                                                                                                         Pontuação Total:  
Observações: pontuação máxima = 10. Esse é um INSTRUMENTO DE SCREENING. Quanto 
maior o número de critérios positivos, maior o risco de SAA 
Uma pontuação ≥ 4 sugere ALTO RISCO de SAA moderada a grave (i.e., complicada); assim, 


















Revised Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol (CIWA-Ar) 
 
Nome: __________________________________________     Data: ____________        Hora:_____:_____ 
 
 
Pulso ou FC: _________                                                                                  Pressão Arterial: _____/_____ 
 
1) NÁUSEAS E VÔMITOS – Pergunte: “Você sente um 
mal-estar no estômago? Você tem vomitado? 
 
(0) Sem náuseas e vômitos 
(1) Náuseas leves, sem vômitos   
(2)   
(3)  
(4) Náuseas intermitentes com ânsia de vômito 
(5) 
(6) 
(7) Náuseas constantes; ânsia de vômito e vômitos 
frequentes 
6) DISTÚRBIOS DE TÁCTEIS – Pergunte: “Você sente 
alguma coceira, formigamento, queimação, amortecimento 
ou tem a sensação de que insetos estão caminhando sobre 
ou sob a sua pele?” Observe. 
 
(0) Não    
(1) Muito levemente   
(2) Levemente 
(3) Moderadamente 
(4) Alucinações táteis moderadamente severas 
(5) Alucinações táteis severas 
(6) Alucinações táteis extremamente severas 
(7) Alucinações táteis contínuas 
2) TREMORES – Peça para o paciente ficar como os 
braços estendidos e os dedos separados. Observe. 
   
(0) Sem tremor   
(1) O tremor não é visível, mas ele pode ser sentido ao 
encostar os dedos do examinador nos dedos do paciente
    
(2)  
(3)  
(4) Moderado, com os braços estendidos 
(5) 
(6) 
(7) Severo, mesmo sem os braços estendidos 
7) DISTÚRBIOS AUDITIVOS – Pergunte: “Você está mais 
sensível aos sons a sua volta? Eles são incômodos? Eles 
te assustam? Você está escutando algo que perturba 
você? Você está ouvindo coisas que você sabe que não 
estão presentes?” Observe. 
 
(0) Não     
(1) Muito levemente  
(2) Levemente 
(3) Moderadamente 
(4) Alucinações auditivas moderadamente severas 
(5) Alucinações auditivas severas 
(6) Alucinações auditivas extremamente severas 
(7) Alucinações auditivas contínuas 
3) SUDORESE PAROXÍSTICA – Observe. 
 
(0) Sem sudorese visível    
(1) Sudorese discreta; umidade nas palmas das mãos
   
(2)  
(3)  
(4) Gotas de suor na testa 
(5)  
(6) 
(7) Sudorese profusa 
8) DISTÚRBIOS VISUAIS – Pergunte: “As luzes parecem 
muito intensas? Suas cores são diferentes? Elas provocam 
dor nos olhos? Você tem enxergado alguma coisa 
perturbadora? Você tem enxergado coisas que você sabe 
que não estão presentes?” Observe. 
 
(0) Não    
(1) Muito levemente   
(2) Levemente 
(3) Moderadamente 
(4) Alucinações visuais moderadamente severas 
(5) Alucinações visuais severas 
(6) Alucinações visuais extremamente severas 
(7) Alucinações visuais contínuas  







(0) Sem ansiedade    
(1) Levemente ansioso  
(2)  
(3)  
(4) Moderadamente ansioso ou tenso 
(5) 
(6) 
(7) Ansiedade intensa, equivalente a estados agudos de 
pânico vistos durante episódios graves de delirium ou 
durante surtos psicóticos 
– Pergunte: “Você sente alguma coisa na cabeça? Você 
sente como se houvesse uma banda tocando ao redor da 
sua cabeça? (Não pontue sintomas como tontura, vertigem 
ou sensação de leveza. Do contrário, pontue a gravidade). 
 
(0) Não    
(1) Muito levemente   
(2) Levemente 
(3) Moderadamente 
(4) Moderada severidade 
(5) Severamente 
(6) Muito severamente 
(7) Severidade extrema  
5) AGITAÇÃO – Observe.  
 
(0) Sem agitação; atividade normal   
(1) Agitação leve, um pouco maior do que o normal 
(2)  
(3)  
(4) Moderadamente agitado ou inquieto  
(5) 
(6) 
(7) Anda pra frente e para trás ou se debate durante toda a 
entrevista  
10) ORIENTAÇÃO E OBNUBILAMENTO DO SENSÓRIO 
– Pergunte: “Que dia é hoje? Onde você está? Quem sou 
eu?”  
 
(0) Orientado e capaz de calcular somas  
(1) Não é capaz de calcular somas ou não tem certeza da 
data 
(2) Desorientado no tempo por não mais do que dois dias 
(3) Desorientado no tempo por mais do que dois dias 
(4) Desorientação pessoal ou no espaço  
                                                                                                                                                         
                                                                                                                                                     Escore CIWA-Ar total_____ 
                                                                                                                                                     Iniciais do aplicador_______ 























PACIENTES COM RISCO DE SAA GRAVE E DE SUAS COMPLICAÇÕES 
(PAWSS ≥ 4 ou LARS ≥ 17) 
 







Lorazepam 2mg (em idosos e hepatopatas) 
Administrar 1 comprimido 2-6x/dia 
OU 
Considerar BDZ EM DOSE DE ATAQUE se houver alto risco: diazepam 20-40mg ou lorazepam 4-8mg a 
cada 1 ou 2 horas até que seja atingida sedação; depois, medicar em dose fixa (DF) ou de acordo com 




Reposição de vitaminas e minerais 





BDZ DOSE DE ACORDO COM SINTOMAS (DS) 
 
Com CIWA-Ar 
• CIWA-Ar < 10: não administrar medicação. 
Continuar aplicando CIWA-Ar de 1/1 hora nas primeiras 24 horas 
• CIWA ≥ 10: diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg de 30/30 min ou de 1/1 
hora até atingir CIWA-Ar <10 
Após 24 horas, aplicar a escala a cada 4-8 horas, desde que a pontuação se mantenha continuamente < 10 
             OU 
     Sem CIWA-Ar 
Diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg de h/h se necessário e conforme avaliação clínica ou pontuação de 
outras escalas (NAWS, BAWS, AWS, YAWP, MDS, RASS, RAS, SAS, CAM-ICU, etc.), no caso do paciente 
excessivamente agitado ou incomunicável 
 
 
Reduzir a dose do benzodiazepínico em 25-50% por dia após estabilização clínica 
Suspender a medicação antes da alta 
 
OBS: os benzodiazepínicos devem ser suspensos antes da alta devido à tolerância cruzada com o álcool e ao risco de 







PACIENTES SEM RISCO DE SAA GRAVE E DE SUAS COMPLICAÇÕES 
E/OU 
PACIENTES JÁ APRESENTANDO SINAIS/SINTOMAS DE SAA LEVE-MODERADA (CIWA-Ar ≤ 15) 
 
Profilaxia/Tratamento não-farmacológico + considerar internação em CTI 
 
+ 
Reposição de vitaminas e minerais 





Paciente SEM comorbidades médicas ou psiquiátricas e sem dependência de outras drogas 
= 




• CIWA-Ar < 10: não administrar medicação. 
Continuar aplicando CIWA-Ar de 1/1 hora nas primeiras 24 horas 
• CIWA ≥ 10: diazepam 10mg ou lorazepam 2mg de 30/30 min ou de 1/1 hora até 
atingir CIWA-Ar <10 
Após 24 horas, aplicar a escala a cada 4-8 horas, desde que a pontuação se mantenha continuamente < 10 
                                                                 OU 
     Sem CIWA-Ar 
Diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg de h/h se necessário e conforme avaliação clínica ou pontuação de 
outras escalas (NAWS, BAWS, AWS, YAWP, MDS, RASS, RAS, SAS, CAM-ICU, etc.), no caso do paciente 
excessivamente agitado ou incomunicável 
 
Paciente COM comorbidades médicas ou psiquiátricas e/ou dependência de outras drogas 
= 




Lorazepam 2mg (em idosos e hepatopatas) 
 
Administrar 1 comprimido 2-6x/dia, conforme necessário 
 
 
Reduzir a dose do benzodiazepínico em 25-50% por dia após estabilização clínica 











Tratamento não-farmacológico + considerar internação em CTI 
 
+ 
Reposição de vitaminas e minerais 





BDZ EM DOSE DE ATAQUE (DA) 
 
Diazepam 20-40mg ou lorazepam 4-8mg IV a cada 1 ou 2 horas até que seja atingida sedação; depois, 






BDZ DOSE DE ACORDO COM SINTOMAS (DS) 
 
• CIWA-Ar < 10: não administrar medicação. 
Continuar aplicando CIWA-Ar de 1/1 hora nas primeiras 24 horas 
• CIWA ≥ 10: diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg de 30/30 min ou de 1/1 
hora até atingir CIWA-Ar <10 
Após 24 horas, aplicar a escala a cada 4-8 horas, desde que a pontuação se mantenha continuamente < 10 
                                                                OU 
     Sem CIWA-Ar 
Diazepam 10-40mg ou lorazepam 2-8mg IV de h/h se necessário e conforme avaliação clínica ou pontuação 
de outras escalas (NAWS, BAWS, AWS, YAWP, MDS, RASS, RAS, SAS, CAM-ICU, etc.), no caso do paciente 
excessivamente agitado ou incomunicável 
+ 
Antipsicóticos SE NECESSÁRIO (sintomas psicóticos e agitação que não respondam apenas ao BDZ) 




Reduzir a dose do benzodiazepínico em 25-50% por dia após estabilização clínica 
Suspender a medicação antes da alta 
 
         OBS1: altas doses de benzodiazepínicos podem ser necessárias 
OBS2: pacientes em uso de benzodiazepínicos IV possuem maior risco de hiponatremia e acidose metabólica 
OBS3: em pacientes delirantes por mais de 72 horas, deve ser considerado diagnóstico de delirium por outras causas, incluindo o 












































Internação em CTI 













TRATAMENTO = SAA LEVE-MODERADA OU GRAVE (i.e., diazepam OU lorazepam,) 
+ 
Antipsicóticos SE NECESSÁRIO 
(preferir haloperidol, risperidona ou quetiapina) 
 
 
OBS: os antipsicóticos nunca devem ser utilizados em monoterapia, pois reduzem o limiar convulsivo (mesmo que o paciente tenha 
baixo risco de convulsões) 
 
OBS2: o haloperidol ou antipsicóticos de 2ª geração (como risperidona e quetiapina) devem ser preferidos quando necessário, pois 







































Lorazepam 2mg (em idosos e hepatopatas) 
Administrar 1 comprimido 2-6x/dia 
 
Considerar DOSE DE ATAQUE se houver alto risco: diazepam 20-40mg ou lorazepam 4-8mg a cada 1 ou 
2 horas até que seja atingida sedação; depois, medicar em dose fixa (DF) ou de acordo com sintomas (DS), 












OBS: as evidências disponíveis não justificam o uso de anticonvulsivantes para a profilaxia ou para o tratamento de 
convulsões secundárias à SAA 
 
OBS2: a fenitoína é particularmente ineficaz para a profilaxia ou para o tratamento de convulsões secundárias à SAA. 
 
 
Fatores que sugerem outras etiologias para convulsões no contexto da SAA 
• Achados clínicos ou suspeita de outras causas de convulsões 
• História de convulsões não-relacionadas à SAA 
• Ocorrência de status epilepticus ou de duas ou mais crises em sucessão 
• Convulsões de início focal 
• Ausência de outros sinais e sintomas de SAA 
• Ausência de consumo recente de álcool * 
• Níveis séricos de GGT, CDT e homocisteína dentro da normalidade 










Diferenças entre convulsões da epilepsia e da SAA 
 Epilepsia Convulsões da SAA 
Nível de consciência Sonolência/obnubilação pós-ictal Sonolência 
Humor Calmo Ansioso, agitado; presença de 
pesadelos 
Tremores Não Sim 
Sudorese Não Sim 
PA Normal Elevada 
FC Normal Elevada (>90) 
Gasometria arterial Normal Alcalose respiratória a 
EEG Patológico b Normal, com baixa amplitude 
Questionário (AUDIT-C e CIWA-Ar, 
p.e.) 
Escores normais Escores normais ou elevados 
a – A alcalose respiratória pode ser mascarada por acidose metabólica induzida pela convulsão, mas irá reaparecer cerca de 2 horas após a crise 
b – Lentificação pós-ictal na maioria dos pacientes. Descargas epileptifomes interictais em cerca de 50% dos casos 
 
 
Critérios para solicitação de exames de imagem cerebral 
• Primeira crise convulsiva e/ou ausência de história de convulsões de qualquer tipo 
• Mudança no tipo ou na frequência da convulsão em relação a episódios anteriores 
• Ocorrência de convulsões após 48 horas da interrupção do consumo de álcool 
• Outros achados incomuns (como sinais de TCE ou história de neoplasias, por exemplo) 
 
 
● Prescrição de diazepam IV 
○ O diazepam IV pode ser administrado em bolus através de acesso central ou periférico 
○ Administrar a solução sem diluí-la, em uma taxa de 1ml/min (5mg/minuto) 
○ Uma dose de 10mg pode ser novamente administrada a cada 30-60min, até melhora dos sintomas ou até que haja 
sedação significativa 



















PROFILAXIA E TRATAMENTO DA ENCEFALOPATIA DE WERNICKE 
E DE OUTRAS DEFICIÊNCIAS NUTRICIONAIS 
 
 
O paciente apresenta um ou mais dos sintomas abaixo? 
 
• Cefaleia 
• Desconforto gástrico, náuseas e vômitos 
• Fadiga 
• Perda de apetite 
• Apatia 
• Astenia 






• Dificuldade de concentração e memória 
• Hipo ou hipertermia 
• Taquicardia 
• Hipotensão 
• Perda auditiva 
• Paraparesia espástica 
• Tríade clássica (anormalidades oculomotoras, 
ataxia e confusão mental) 
• Desorientação temporoespacial 































O paciente possui qualquer um dos 
fatores de risco listados abaixo? 
 
• Perda de peso no último ano 
• Baixo IMC 
• Impressão clínica de má-nutrição 
• Alta ingestão de carboidratos 
• Episódios recorrentes de vômitos no último 
mês 
• Coocorrência de outras condições 
relacionas ao estado nutricional 
(polineuropatia, ambliopia, anemia, 
pelagra) 
• Coocorrência de outro transtornos 
relacionados à má-alimentação (p.e., 
polineuropatia, ambliopia, pelagra, anemia) 
 
• Primeiros 5 dias: Cloridrato de tiamina 
100mg/mL, 5 ampolas IV 3x/dia + 
complexo B, 1 ampola IV 3x/dia, diluídas 
em 100ml de SF 0,9% ou de SG 5% 
(infusão lenta, em 30 minutos) + ácido 
fólico 5mg, 1cp/dia + polivitamínico 
• Duas semanas seguintes ou restante da 
internação: tiamina 300mg, 1cp/dia + 
complexo B, 1drg 3x/dia + ácido fólico 
5mg, 1cp/dia + polivitamínico 
• Após a alta: tiamina 100mg, 1cp/dia + 
complexo B,1drg 2x/dia + polivitamínico 
• Primeiros 5 dias: Cloridrato de tiamina 
100mg/mL, 2 ampolas IV 3x/dia + 
complexo B, 1 ampola IV 3x/dia, diluídas 
em 100ml de SF 0,9% ou de SG 5% 
(infusão lenta, em 30 minutos) + ácido 
fólico 5mg, 1cp/dia + polivitamínico 
• Duas semanas seguintes ou restante 
da internação: tiamina 300mg, 1cp/dia + 
complexo B, 1drg 3x/dia + ácido fólico 
5mg, 1cp/dia + polivitamínico 
• Após a alta: tiamina 100mg, 1cp/dia + 
complexo B, 1drg 2x/dia + polivitamínico 
 
Alto risco de EW  
SIM 
NÃO 
• Iniciar com: tiamina 300mg, 1cp/dia 
+ complexo B, 1drg 3x/dia + 
polivitamínico 
• Após a alta: tiamina 100mg, 1cp/dia 
+ complexo B concentrado, 1drg 
2x/dia + polivitamínico 
 














Escolha e delimitação do tema X   
Modificação do tema conforme orientação e 
críticas 
X   
Revisão bibliográfica X X X 
Redação do projeto e EGQ  X  
Submissão do projeto da Plataforma Brasil  X  
Redação da tese e desenvolvimento do 
protocolo clínico 
 X X 
Modificação da tese conforme orientação e 
críticas 
 X X 
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